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Este relatório tem como principais objectivos a descrição e discussão de cinco casos clínicos da 
área de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, acompanhados durante a realização do 
estágio de conclusão de Mestrado Integrado em Medicina Veterinária. Este estágio teve a 
duração de 16 semanas, 4 das quais foram realizadas no Hospital Veterinário de Gaia e 12 no 
UTCVM (University of Tennessee College of Veterinary Medicine). Completei ainda a minha 
formação, de forma voluntária, com um estágio extracurricular previamente ao curricular no HVG 
durante 8 semanas. 
No Hospital Veterinário de Gaia (HVG) efetuei o acompanhamento dos animais no internamento 
geral, infecioso e cuidados intensivos, pela realização de exames de estado geral, exames 
dirigidos e complementares, cuidados médicos básicos e acompanhamento clínico. 
Adicionalmente, participei nos procedimentos pré-cirúrgicos e nas cirurgias, como ajudante ou 
anestesista e acompanhei os animais no recobro e recuperação pós-cirúrgica. Nas mudanças 
de turno, fazia a passagem dos casos a outros estagiários e tive a possibilidade de participar na 
elaboração de planos diagnósticos, terapêuticos e seguimentos. 
Durante as 12 semanas passadas na UTCVM tive a oportunidade de integrar a equipa dos 
departamentos de Comportamento, Dermatologia, Neurologia, Oftalmologia e Medicina Interna. 
Nestas foi-me dada a oportunidade de realizar consultas, anamnese e exame físico geral e 
dirigido para a admissão de doentes, a proposta de um plano diagnóstico e terapêutico, assim 
como a execução dos mesmos. Era também da minha responsabilidade o acompanhamento dos 
animais internados, as atualizações diárias (pessoal e telefonicamente) aos proprietários e a 
instrução de alta, com o sumário de todos os procedimentos feitos e as indicações clínicas mais 
cuidados para ter após a saída do hospital. Todos os dias eram feitas rondas onde se discutiam 
os diferentes casos clínicos e também temáticas relevantes. 
Durante este período, ao contatar com a prática clínica real, fui atingindo os objetivos a que me 
propus inicialmente, integrando os conhecimentos adquiridos nos anos anteriores e 
desenvolvendo um conhecimento prático e científico, bem como um raciocínio clínico e espírito 
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ACTH - hormona adrenocorticotrópica 
AD – átrio direito 
AE – átrio esquerdo 
AF – anel fibroso 
AINEs –anti-inflamatórios não esteróides 
ALT – alanina aminotransferase  
B12 – cobalamina  
BID – de 12 em 12 horas  
cm – centímetros 
CMD - cardiomiopatia dilatada 
CRH - libertadora corticotrofina 
CRI – taxa de infusão constante 
CT – corda tendinosa 
DCVA – degenerescência crónica das 
válvulas atrioventriculares 
DDIV – degenerescência de um disco 
intravertebral 
DIV – disco intravertebral 
dl – decilitro 
DM – diabetes mellitus  
ECG – eletrocardiograma 
EIA – ensaio de imunoabsorção enzimático 
FA – fosfatase alcalina 
FN – feedback negativo 
GC – glucocorticoides 
GI - gastrointestinal 
g/L - gramas por Litro 
GGT - Gama-glutamil transferase 
H2 – hidrogénio 
HA – hipófise anterior 
HAC – hiperadrenocorticismo 
HAC-AD – hiperadrenocorticismo adeno-
dependente 
HAC-HD – hiperadrenocorticismo hipófiso-
dependente 
HAC-I –hiperadrenocorticismo iatrogénico 
HD-HI – hérnia discal Hansen tipo I  
HD-HII – hérnia discal Hansen tipo II  
HDIV – hérnia discal intervertebral  
HT – hipertiroidismo  
HVG – Hospital Veterinário de Gaia 
IBD – doença inflamatória intestinal 
ICD – insuficiência cardíaca direita 
ICE – insuficiência cardíaca esquerda 
ID – intestino delgado 
IECA – inibidor da enzima de conversão de 
angiotensina 
IM - via intramuscular 
IRC - Insuficiência renal crónica 
ITU - infeção do trato urinário 
IV – via endovenosa  
Kcal – quilocalorias 
KCl – cloreto de potássio 
Kg – quilograma 
L – litro 
LCR – liquido céfalo-raquidiano 
LD - laminectomia dorsal  
LI – linfagiectasia intestinal 
LL – latero-lateral  
m2 – metro quadrado 
MC - mineralocorticoides 
mEq - miliequivalente 
mg/kg – miligrama por quilo 
ml/h – mililitro por hora  
mm– milímetros 
mmHg – milímetro de mercúrio 
mmol/L - milimole por litro 
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MA – membros anteriores 
MNI - motoneurónio inferior  
MNS - motoneurónio superior  
MP – membros posteriores 
MVR – médico veterinário de referência 
NaCl – cloreto de sódio 
NP – núcleo pulposo 
OVH – ovariohisterectomia 
PC – placas cartilagíneas 
PD – polidipsia 
pg/mL - picograma por mililitro 
PLE – enterite por perda de proteína 
PLI – imunoreatividade da lipase 
pancreática 
PNA – péptido natriurético atrial 
PO – via oral (per os) 
PT – proteínas totais 
PTH - hormona paratiroide 
PU – poliúria  
ppm – pulsos por minuto 
QID – de 6 em 6 horas 
QOD - de 48 em 48 horas  
RM – regurgitação mitral 
rpm – respirações por minuto 
SC – via subcutânea 
SID – a cada 24 horas  
TAC – tomografia axial computorizada 
TE-ACTH – teste de estimulação de ACTH  
TID – de 8 em 8 horas 
TLI – imunoreatividade da tripsina 
pancreática 
TRC – tempo de repleção capilar 
TSDDB - teste de supressão de 
dexametasona a doses baixas  
UI – unidades internacionais 
UTCVM - University of Tennessee College of 
Veterinary Medicine 
VD - ventrodorsal 
VE – ventrículo esquerdo 
VM – válvula mitral 
VS - ventral slot  
VT – válvula tricúspide 
ZT – zona de transição 
µg/kg – micrograma por quilo 
µm - micrometros 
µmol – micromole 
µL - microlitro 
ºC – graus Celcius 
% - por cento 
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Caracterização do doente e motivo de consulta: A Becky é uma cadela esterilizada, da raça 
Terrier Tibetano, 13 anos e 7,5 Kg de peso. Foi apresentada à consulta na UTCVM por manifestar 
tosse crónica e progressiva há 3 meses. Anamnese: A Becky vivia em ambiente interior, com 
acesso ao exterior de trela. A sua alimentação baseava-se em ração seca de qualidade superior 
e não tinha acesso a lixos, plantas ou tóxicos. Não tinha coabitantes, encontrava-se devidamente 
vacinada e desparasitada e nunca havia realizado viagens. Os proprietários notaram que, desde 
o início do ano, a Becky começara a tossir, sobretudo à noite, quer em exercício, quer em 
descanso. A tosse era seca e com episódios cada vez mais frequentes e com uma respiração 
progressivamente acelerada. Não foi registada qualquer história de espirros ou corrimentos, 
nasais ou oculares, assim como de diarreia ou vómitos, nem notadas alterações a nível de 
apetite, consumo de água, micção e defecação. Exame de estado geral: o animal estava alerta, 
nervoso e apresentava condição corporal moderadamente obesa (4/5). Registou-se um pulso 
regular com frequência a 140 ppm, temperatura de 38,6°C e grau de desidratação <5%. O animal 
apresentava taquipneia respiração dificultada (2 de 1 a 4), com tosse ocasional e facilmente 
induzida por palpação traqueal. À auscultação, registaram-se crepitações, particularmente do 
lado esquerdo e um sopro sistólico apical de grau V/VI do lado esquerdo e III/VI do lado direito. 
Durante o exame clínico, a língua tornou-se cianótica, mas o TRC estava <2seg. Exame dirigido 
ao aparelho cardiovascular: normal, à exceção das alterações observadas no exame de estado 
geral. Lista de problemas: sopro sistólico apical bilateral, dispneia e tosse. Diagnósticos 
Diferenciais: degenerescência das válvulas atrioventriculares, cardiomiopatia dilatada (CMD), 
bronquite crónica, colapso traqueal, displasia das válvulas atrioventriculares, dirofilariose, 
miocardite, pneumonia (bacteriana, vírica, fúngica ou parasitária), neoplasia pulmonar primária 
(adenocarcinoma, carcinomas) ou metastática, endocardite bacteriana, hemorragia pulmonar 
(coagulopatia, neoplasia), traqueíte não infeciosa, tosse do canil e hérnia peritoneopericárdica. 
Exames Complementares: hemograma: hematócrito 64% (máximo 55%); Perfil Bioquímico 
(ureia, creatinina, ALT, FA, glicose, albumina, proteínas totais, ionograma): normal. Radiografias 
torácicas (Anexo I, figuras 1 e 2): padrão pulmonar intersticial focal, principalmente no lobo caudal 
esquerdo e padrão alveolar difuso; cardiomegalia, com dilatação acentuada do átrio e ventrículo 
esquerdos; Pressão arterial: média 80 mmHg. Anticorpos para Toxoplasma e EIA para 
Blastomyces: negativos; Ecocardiografia (Anexo I, figuras 3,4 e 5): dilatação moderada a grave 
do átrio esquerdo (AE); dilatação do ventrículo esquerdo (VE); válvula mitral (VM) espessada, 
com rutura de uma corda tendinosa (CT) e presença de regurgitação valvular grave; 
espessamento da válvula tricúspide (VT), com uma regurgitação moderada e hipertensão 
pulmonar. Diagnóstico: Degenerescência valvular mitral e tricúspide – estádio C. Tratamento 
e acompanhamento: iniciou-se o tratamento com furosemida (2 mg/kg PO, BID). Após uma 
semana, a Becky apresentava menos tosse e dispneia e os sons pulmonares haviam diminuído. 





O hematócrito continuava nos 64%, e nas radiografias torácicas (Anexo I, figuras 6 e 7), o padrão 
intersticial diminuiu, e o padrão alveolar difuso manteve-se. Recomendou-se que começasse o 
tratamento com pimobendan (0,2 mg/Kg PO, BID) e enalapril (5 mg/Kg PO, BID) e voltasse ao 
hospital em duas semanas para reavaliação. Discussão: A degenerescência crónica das 
válvulas atrioventriculares (DCVA) corresponde a cerca de 75-80% de todas as doenças 
cardiovasculares em cães, sendo também designada por como endocardiose, degenerescência 
mixomatosa/mucoide valvular ou fibrose crónica valvular.1,2 A gravidade e prevalência desta 
doença aumentam em animais com mais de 10 anos (75% se mais de 16 anos) e em raças 
pequenas (< 20Kg), como Chihuahua, Spitz alemão, Teckel, Fox terrier, Cocker spaniel, Cavalier 
king charles spaniel, Pequinês, Schnauzer e Caniche miniatura.1,2,3,4 Tendo em conta a sua raça 
e idade, a Becky era um animal de risco para o desenvolvimento de endocardiose. Raças 
grandes, como o Pastor alemão, podem também desenvolver DCVA, embora raramente, sendo 
a progressão da doença mais rápida.2 Relativamente ao género, os machos apresentam maior 
predisposição (1,5 vezes mais) do que as fêmeas, e geralmente desenvolvem a doença mais 
precocemente.1,4 A etiologia da DCVA é incerta, mas existem evidências que apontam para uma 
base hereditária e genética, particularmente no Cavalier king charles spaniel e Teckel, em 
associação com outros fatores como degenerescência de colagénio, esforço dos folhetos e 
função endotelial, que vão ocorrendo gradualmente com a idade.1,2,5 A VM é afetada com maior 
frequência e em maior grau (64% dos casos), mas a VT também pode estar envolvida (cerca de 
30% dos casos), sendo raro o seu envolvimento isolado, assim como o envolvimento das válvulas 
semilunares.1,2 A Becky apresentava o envolvimento da VM, a apresentação mais comum, bem 
como da VT. Para que ocorra um encerramento adequado da VM, sem que exista refluxo 
sanguíneo para o AE, é necessária a ação integrada de vários componentes anatómicos: dois 
folhetos valvulares (septal e parietal), CT, anel fibroso (AF), parede atrial esquerda, músculos 
papilares e parede ventricular esquerda.5,6 Histologicamente, a DCVA caracteriza-se por uma 
degenerescência mixomatosa do colagénio nas zonas afetadas e acumulação nos folhetos 
valvulares de ácido mucopolissacarídeo e de outras substâncias, resultando num espessamento, 
deformação e fraqueza da VM e das CT.2,7 Estas alterações conduzem progressivamente a uma 
maior rigidez dos folhetos valvulares e ao aumento do AF, causando regurgitação mitral (RM).1,6,7 
A evolução da doença contempla, por um lado, a progressão da degenerescência valvular e, por 
outro, a progressão da RM, que é dependente da gravidade da primeira. Contudo, é possível a 
presença de degenerescência sem que ocorra RM. Por outro lado, são várias as causas que 
podem contribuir para a RM, tais como dilatação do anel atrioventricular (CMD, sobrecarga de 
volume), rutura de CT, entre outras.6,7,8 Por sua vez, a RM causa sobrecarga de volume no AE e 
uma diminuição do volume de ejeção, conduzindo à ativação de mecanismos neurohumorais de 
compensação (aumento da atividade simpática, atenuação do tónus vagal e ativação do sistema 





renina-angiotensina-aldosterona). Como resposta, ocorre retenção de fluidos, vasoconstrição e 
remodelação cardíaca e dilatação das câmaras cardíacas, caracterizada por uma hipertrofia 
excêntrica. Estes mecanismos permitem que o animal se mantenha assintomático. De facto, 
cerca de 90% dos animais com mais 13 anos apresentam alterações valvulares degenerativas 
no exame post-mortem.1,2,7,8 À medida que a doença progride, os mecanismos de compensação 
deixam de ser suficientes para manter o débito cardíaco, levando ao aumento da pressão 
hidrostática capilar e das pressões do AE e da veia pulmonar, resultando em congestão pulmonar 
e, em última instância, edema pulmonar. A dilatação do AE também pode conduzir a uma 
compressão bronquial e desencadear o aparecimento de tosse. Pode ainda ocorrer hipertensão 
pulmonar, resultante da insuficiência cardíaca esquerda (ICE) que, em conjunto com a 
insuficiência grave da VT (secundária à hipertensão pulmonar e/ou degenerescência da VT), 
provocam uma insuficiência cardíaca direita (ICD).1,2,8 A insuficiência cardíaca pode ser 
classificada em diferentes estádios, de acordo com a gravidade do quadro clínico (Anexo I, tabela 
1).4 Apesar de ter uma progressão lenta, certos fatores podem precipitar a agudização, como 
taquiarritmias, síncopes ou rutura de uma CT, levando a um edema pulmonar fulminante. No 
entanto, a rutura da CT pode ser um achado acidental durante a ecocardiografia ou durante a 
necrópsia. A rutura parcial ou total do AE, predominantemente nas zonas de lesões originadas 
pelo jato regurgitante, causam um tamponamento cardíaco agudo e morte súbita.1,2 A 
manifestação clínica mais importante de DCVA é um sopro esquerdo apical sistólico. É possível 
também um sopro apical sistólico direito resultante da VT. De facto, a Becky apresentava um 
sopro apical sistólico esquerdo grau V/VI e um direito grau III/VI, o que está em concordância 
com a degenerescência e regurgitação grave da VM e moderada da VT. A intensidade do sopro 
está relacionada com a regurgitação, considerando-se moderada a grave se em estádio igual ou 
superior a IV. Porém, nem sempre está relacionada com a gravidade da doença.8 Apesar de a 
Becky apresentar um sopro de grau avançado, não apresentava uma quadro clínico de ICE 
grave. Numa ICE, podem surgir sinais clínicos como tosse, taquipneia, dispneia, ortopneia, 
letargia, anorexia, intolerância ao exercício, síncopes (associada a excitação ou exercício, como 
resultado de taquiarritmias e/ou estímulo vagal) e perda de peso (caquexia cardíaca, que ocorre 
em casos avançados, apesar de muitas vezes mascarada por edemas e retenção de fluidos). No 
caso de uma ICD, pode surgir ascite, com simultânea hepatomegalia e esplenomegalia. As 
mucosas podem estar cianóticas ou pálidas, com um TRC aumentado, o pulso femoral fraco e 
as veias jugulares distendidas.1,8 No caso de existir edema pulmonar, é possível auscultar 
crepitações pulmonares, tal como detetado na Becky. É importante ter em conta que a 
prevalência de doenças respiratórias primárias (bronquite crónica ou colapso da traqueia) é 
também elevada nos animais predispostos à DCVA. A história e o exame físico, a presença de 
sopro, a condição corporal (maior em casos respiratórios) e o ritmo cardíaco (normal a reduzido, 





com exagerada arritmia respiratória nos casos de causa respiratória; acelerado, sinusal ou com 
arritmias patológicas nos casos de causa cardíaca) poderão auxiliar na diferenciação.7 No caso 
da Becky, os únicos sinais clínicos eram tosse e dispneia, pelo que inicialmente se apontou para 
uma causa cardíaca ou respiratória. Contudo, a presença do sopro apical bilateral, assim como 
as evidências radiográficas e ecocardiográficas e a resposta ao tratamento com a furosemida, 
confirmaram o diagnóstico de doença cardíaca por insuficiência valvular, e a tosse seria 
secundária à compressão brônquica pelo AE dilatado e ao edema pulmonar. Idealmente, os 
exames complementares para o diagnóstico de DCVA incluem a avaliação da pressão sanguínea 
e a realização de hemograma, perfil bioquímico, eletrocardiograma (ECG), nível plasmático do 
péptido natriurético atrial (PNA), radiografias torácicas e ecocardiograma. A pressão sanguínea 
deverá ser avaliada para o diagnóstico de hipertensão sistémica, uma vez que a presença desta 
pode agravar a RM.8 No caso descrito, os valores da pressão arterial encontravam-se dentro dos 
valores de referência. O hemograma e o painel bioquímico, apesar de não revelarem alterações 
evidentes nos casos moderados, podem ajudar a diagnosticar doenças concorrentes ou 
secundárias à DCVA, como azotemia pré-renal, desequilíbrios eletrolíticos ou anemia.8 A Becky 
tinha um aumento do hematócrito, que pode ocorrer por desidratação ou policitémia secundária 
à ICE. Uma vez que não se encontrava desidratada, a razão mais provável seria uma resposta 
fisiológica compensatória à hipóxia crónica resultante da RM e do edema pulmonar. Os níveis 
plasmáticos do PNA estão significativamente elevados em animais com RM e a sua 
concentração aumenta com a progressão da doença, sendo um biomarcador com elevada 
especificidade e sensibilidade para a deteção precoce de DCVA.1 O ECG tem um valor 
diagnóstico limitado na DCVA, pois apenas ajuda na deteção de arritmias. Ambos os exames 
não foram realizados na Becky. Apesar de a radiografia não dever ser usada isoladamente no 
diagnóstico da DCVA, esta é essencial no diagnóstico de insuficiência cardíaca e para descartar 
causas respiratórias.8 Numa projeção lateral, a silhueta cardíaca alonga-se com a dilatação do 
AE, a traqueia é desviada dorsalmente e o brônquio principal esquerdo é comprimido. Na 
projeção dorsoventral, quando existe uma RM moderada a grave, observa-se uma cardiomegalia 
esquerda e dilatação do AE, visualizando-se um arredondamento da zona cranial esquerda e um 
desvio do ápice cardíaco. Esta leva a uma compressão e divisão do brônquio principal, dando 
uma aparência de “caranguejo” ou “pernas de cowboy”. Em caso de ICE, a congestão venosa e 
edema intersticial levam a uma infiltração peri-hilar dorso-caudal e simétrica bilateralmente, 
revelando um padrão intersticial, alveolar ou misto.2,7,8 Porém, a presença e gravidade do edema 
pulmonar não está correlacionada com o grau de cardiomegalia. Nos casos de apresentação 
aguda, a dilatação do AE é mínima apesar de existir edema pulmonar grave, assim como casos 
de dilatação extrema de AE podem ocorrer sem ICE.2 No caso da Becky, observou-se um padrão 
intersticial principalmente no lobo caudal esquerdo, um padrão alveolar difuso e cardiomegalia 





esquerda com divisão do tronco bronquial. O padrão misto encontrado é indicador de edema 
pulmonar, resultante de ICE, pelo que se realizou uma ecocardiografia, método de eleição no 
diagnóstico definitivo de DCVA, pois permite uma deteção precoce de lesões da VM, avaliação 
da gravidade da RM, da função miocárdica, da pressão da parede do VE e pressão arterial 
pulmonar. Contudo, por si só, não pode diagnosticar com precisão a presença de ICE.3,8 A 
avaliação ecocardiográfica da função sistólica do VE, com recurso à fração de encurtamento, 
permite a distinção entre CMD e endocardiose, encontrando-se diminuída na primeira e normal 
ou aumentada na DCVA. No caso da Becky, este parâmetro encontrava-se normal (34,6%, 25-
50%).8 O modo 2D permite visualizar os efeitos secundários da DCVA nas câmaras cardíacas e 
as lesões da VM, que apresentam nódulos lisos nos folhetos (maioritariamente o anterior) e CT 
mais espessas e longas, que ficam cada vez mais irregulares e espessas, podendo prolapsar 
para o AE durante a sístole.3 Ao contrário da endocardite, para além da ausência de inflamação, 
os nódulos são difusos ao longo dos folhetos e ecogenicamente uniformes.1,7 A rutura de uma 
CT, mais comummente no folheto anterior, causa uma marcada RM, sendo identificada também 
pelo modo 2D.3 A gravidade da RM pode ser avaliada pela magnitude da dilatação do AE e 
hipertrofia excêntrica do VE. A RM pode ser quantificada por Doppler de cor, mediante a 
avaliação da área de preenchimento do AE pelo jato regurgitante, assim como pela dilatação do 
AE e/ou VE. No caso da Becky o jato ocupava mais de 40% do AE e apresentava uma velocidade 
de 6 m/s (144 mmHg), pelo que se classificou como RM grave. No modo M, observa-se uma 
dilatação e hipertrofia do VE.7 O grau de dilatação atrial pode ser avaliado através do rácio 
AE/aorta, medindo o maior diâmetro de ambas em modo 2D que, num animal saudável, será ≤1.3 
O tratamento da DCVA é paliativo, devendo ser iniciado quando existem sinais clínicos. Este tem 
por objetivos controlar os sinais clínicos e aumentar o tempo de sobrevida, uma vez que até à 
data nenhuma terapia conhecida inibe ou previne a doença. A reparação/substituição valvular, 
apesar de ser uma possibilidade, é uma técnica cirúrgica complexa e economicamente inviável 
na prática clínica.8 Se o doente tem tosse sem sinais de ICE ou hipotensão, e se descartadas 
causas respiratórias, podem ser usados vasodilatadores arteriais como a amlodipina (0,1-0,4 
mg/kg PO SID) para reduzir a regurgitação e dilatação do AE. Antitússicos como a codeína (0,5-
2 mg/kg PO BID), o butorfanol (0,5-1 mg/kg PO BID-QID) ou a hidrocodona (1-5 mg/cão PO BID-
QID) podem também atenuar a sintomatologia. Nos casos de ICE aguda/fulminante, está 
indicado o uso de furosemida por via parenteral (até 4 mg/kg IV ou IM a cada 2 horas, ou infusão 
contínua lenta a 0,5-1,0 mg/kg/hora) para reduzir o edema pulmonar, associada ao nitroprussiato 
de sódio (1-5 µg/kg/min), um vasodilatador misto e pimobendan (0,1-0,3 mg/kg PO BID), um 
inotrópico positivo e vasodilatador arterial. Para controlar a ansiedade, deve recorrer-se a 
sedativos como o butorfanol, a buprenorfina e a acepromazina. Outras medidas essenciais 
incluem o repouso e a suplementação com oxigênio (40% O2, 45-55% humidade, 20 a 22º C 





temperatura). Em situações de dispneia extrema, deve ser considerada a toracocentese 
(controlar possível derrame pleural) ou a entubação endotraqueal. Na Becky tratava-se de uma 
ICE crónica (estádio C), pelo que o tratamento incluiu a furosemida (1-3 mg/kg PO SID-BID), 
pimobendan e um IECA (enalapril 0,25-0,5 mg/kg PO SID-BID), como vasodilatador misto. Em 
casos refratários (estádio D), a dose de furosemida é aumentada (até 5 mg/kg PO TID) e associa-
se espironolactona (12,5-25 mg PO BID). Outros fármacos possíveis são os diuréticos tiazídicos 
(e.g. hidroclorotiazida 2-4 mg/kg PO BID), amlodipina e digoxina (0,003-0,005 mg/kg PO BID ou 
0.22 mg/m2 PO BID), um digitálico com propriedades inotrópicas positivas e antiarrítmicas.1,4,8 A 
dieta deve ser restrita em sódio mas não em proteína, com um aporte de 60 kcal/kg/dia (450 
kcal/dia na Becky).8 Quando assintomáticos, devem ser realizados acompanhamentos a cada 6-
12 meses e os donos devem aprender a reconhecer os sinais de ICE e o que fazer quando 
surgirem. Nos casos moderados a graves, a reavaliação do animal deve ser feita a cada 3 meses 
e o dono deverá ser elucidado acerca da avaliação da frequência respiratória em repouso e da 
necessidade de administrar doses adicionais de furosemida em caso de dispneia. Após um 
episódio agudo, dever-se-á reavaliar 1-2 semanas depois e a cada 3-6 meses, caso o animal se 
mantenha estável. O prognóstico da DCVA é variável, já que os animais podem manter-se 
assintomáticos durante anos, e depende da raça, da idade, do grau de RM e presença de ICE. 
A Becky é um animal idoso, de raça predisposta, com um estado avançado de regurgitação, 
mesmo que não de ICE, pelo que o seu prognóstico é reservado. Em média, o tempo de 
sobrevida médio é de 6-10 meses, podendo variar entre dias a anos.4, 8 
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Caracterização do doente e motivo de consulta: O Fluke é um cão inteiro de raça 
indeterminada, 7 anos e 7,950 kg, referenciado para o HVG por rutura de bexiga. Anamnese: O 
Fluke vivia em ambiente interior com acesso a exterior público e a sua alimentação era caseira. 
Sem coabitantes e corretamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Com acesso 
a lixo, mas não a tóxicos e sem historial clínico. Ao ir atrás do proprietário, o Fluke foi atropelado. 
Cerca de uma semana depois, foi ao médico veterinário de referência (MVR) por dificuldade a 
urinar e a presença de sangue na urina. Os donos referiram também episódios ocasionais de 
vómitos e diarreia ao longo da semana. Foi-lhe realizada uma ecografia, com introdução de soro 
salino agitado, onde se verificou líquido abdominal livre, bexiga pouco distendida e com 
descontinuidade da mucosa, e foi referenciado para o HVG. Exame físico: O cão estava 
deprimido e apresentava uma condição corporal magra (2/5). Os seus movimentos respiratórios 
eram superficiais, com uma frequência de 27 rpm. O pulso era ligeiramente fraco e a uma 
frequência de 140 ppm. Apresentava 6% de desidratação e 35,5ºC de temperatura. O seu 
abdómen estava distendido e tenso, com dor à sua palpação. Lista de problemas: vómitos, 
diarreia, disúria, hematúria e dor abdominal. Exames Complementares: Bioquímica sérica 
(ureia, creatinina, ALT, FA, glicose, albumina, proteínas totais, ionograma): hiponatrémia (110 
mEq/L, 141-152); hipercalémia (5,1 mEq/L, 3,8-5,0); hipoclorémia (80 mEq/L, 102-117); urémia 
(> 140 mg/dl, 17,6-32,8); aumento da creatinina (6,5 mg/dl, 0,8-1,8); Ecografia abdominal (Anexo 
II, figura 8 e 9): líquido abdominal livre de moderada celularidade; bexiga pouco distendida, com 
presença de descontinuidade da mucosa; reação mesentérica generalizada; nódulo esplénico 
com deformação da cápsula; restante abdómen sem achados ecográficos de registo. 
Diagnóstico: Rutura vesical com uroabómen. Estabilização e Monitorização pré-cirúrgica: No 
período pré-operatório, o Fluke foi mantido sob fluidoterapia com Lactato de Ringer (4,5 
mL/kg/hora). Efetuou-se nova ecografia (Anexo II, figura 10), onde se observou novamente o 
líquido livre abdominal, e realizou-se uma abdominocentese, que revelou o uroabdómen. Foi 
administrada enrofloxacina (5 mg/kg IV SID), ampicilina (5 mg/kg IV BID), ranitidina (0,2 mg/kg 
IM BID) e citrato de maropitant (1 mg/kg SC SID) e procedeu-se à algaliação (algália 2,0). No dia 
seguinte avaliou-se o débito urinário (4 ml/kg/hora), manteve-se a terapêutica e repetiram-se os 
exames bioquímicos: azotémia (creatinina 3,3 mg/dL e ureia> 140 mg/dL). Protocolo 
Anestésico: Pré-medicação: morfina (0,6 mg/kg IM) e dexomedetomidina (5 µg/kg IM). Indução: 
propofol (3 mg/kg IV) e diazepam (0,25 mg/kg IV). Manutenção: isoflurano 2% e O2, em sistema 
de ventilação aberto. Tratamento Cirúrgico: laparotomia; resolução de hérnia inguinal; 
cistotomia; lavagem abdominal para correção da peritonite química. Cirurgia (Anexo II, figura 
11): Após ter sido posicionado em decúbito dorsal, efetuou-se a tricotomia e assépsia do local 
de incisão, com solução de clorhexidina 2%, desde o apêndice xifóide até à zona púbica, assim 
como da face medial dos membros pélvicos e uniões costo-condrais. Incidiu-se pela linha média 





abdominal desde a cicatriz umbilical à entrada do púbis. O animal apresentava uma pequena 
hérnia inguinal, ainda não visível, resultante do atropelamento. Desbridou-se o tecido subcutâneo 
até à linha alba e incidiu-se o peritoneu. A hérnia encontrava-se coberta por tecido fibroso 
(resposta à laceração muscular), pelo que o seu único acesso foi pela cavidade abdominal. A 
cápsula herniária, onde se encontrava apenas omento não encarcerado, foi corrigida com pontos 
simples, com fio monofilamentar sintético absorvível (Monosyn® 0 triangular), obtendo-se uma 
cicatrização por parte da fáscia. Para corrigir a rutura da bexiga, esta foi tracionada de modo a 
exteriorizá-la o máximo possível. Verificou-se que o epitélio vesical estava fibrosado, com tecido 
cicatricial ao longo do mesmo. Os bordos foram reavivados e suturados com pontos invaginantes 
simples em X com fio monofilamentar sintético absorvível (Monosyn® 2-0 circular). Devido ao 
estado friável da parede, não se fez uma segunda sutura invaginante. Injetou-se soro fisiológico 
para garantir um correto encerramento da mesma. No final, omentalizou-se a bexiga com 4 
pontos simples de fixação e fez-se uma lavagem abdominal para correção da peritonite química, 
com aproximadamente 1 L de soro fisiológico (NaCl 0,9%) aquecido. O encerramento foi feito 
em 3 planos: uma primeira sutura envolvendo a fáscia e massa muscular, com pontos simples e 
fio monofilamentar sintético absorvível (Monosyn® 0 triangular), uma segunda idêntica para o 
tecido subcutâneo e, por fim, uma sutura com pontos simples para a pele com fio sintético não 
absorvível monofilamentar de poliamida (Supramida® 2-0 triangular). A cirurgia foi monitorizada 
com um monitor multiparamétrico, pulsoxímetro e capnógrafo, e decorreu sem complicações. O 
Fluke manteve-se estável durante a anestesia, foi submetido a avaliações periódicas da posição 
do globo ocular e do reflexo palpebral. A fluidoterapia durante a cirurgia consistiu em Lactato de 
Ringer (10 ml/kg/hora). Procedimento pós-cirúrgico: Após a cirurgia, a fluidoterapia foi 
complementada com 10 mEq de KCl, a uma taxa de manutenção (1,4 ml/kg/hora). 
Concorrentemente foi administrado tramadol (0,8 mg/kg IM TID), enrofloxacina (5 mg/kg IV SID) 
e ampicilina (5 mg/kg IV BID) e foi realizada a limpeza e desinfeção da sutura BID. Vinte e quatro 
horas após a cirurgia, realizou-se nova bioquímica, verificando-se que a creatinina e a ureia 
tinham diminuído (0,6 mg/dl e 53,9 mg/dl, respetivamente). Foi oferecida uma dieta de 
convalescença (440 Kcal), que foi bem tolerada e ingerida com apetite. Uma vez estabilizado, o 
Fluke teve alta hospitalar no segundo dia pós-cirurgia, tendo sido prescrita enrofloxacina (5 
mg/Kg PO BID) e meloxicam (0,01 mg/kg PO SID) durante 5 dias. Para além do tratamento 
farmacológico, colocou-se um colar isabelino, aconselhando-se o seu uso até à remoção dos 
pontos não absorvíveis (aproximadamente 2 semanas), e os donos foram instruídos a limpar 
diariamente a sutura com clorhexidina ou solução iodada diluída em água. Posteriormente, foram 
realizadas consultas de acompanhamento para limpeza e remoção de sutura. Discussão: A 
cirurgia vesical é comum na prática clínica. A causa mais comum são os cálculos císticos. Porém, 
outras causas podem estar envolvidas, como a rutura traumática, o aprisionamento, as 





neoplasias, a reimplantação de ureteres ou a correção de anormalidades congénitas.1,2 A 
cistotomia é uma cirurgia que envolve a incisão da bexiga, enquanto a cistectomia implica a 
remoção de parte da mesma.3 A anatomia da bexiga inclui o trígono, o corpo e o colo. No trígono, 
ligam-se os ureteres dorsalmente e o colo une o corpo da bexiga com a uretra.1 A rutura da 
bexiga pode ser causada por trauma abdominal, maioritariamente atropelamentos (geralmente 
no ápice da bexiga e acompanhado por fraturas pélvicas), mas também por má cateterização ou 
força excessiva durante a compressão manual. As ruturas espontâneas são pouco comuns e 
geralmente secundárias a obstruções prolongadas ou necrose, podendo ter causa iatrogénica 
(cistocentese, cateterização, pós-cirúrgico). A probabilidade de lesão está diretamente 
relacionada com o grau de distensão vesical no momento do trauma: o aumento brusco de 
pressão intraperitoneal leva à rutura das paredes finas e distendidas. Os machos têm um risco 
acrescido devido à uretra mais longa e estreita e menos adaptada ao aumento de pressão.2,4,5 A 
rutura vesical causa uroabdómen, ou seja, a perda de urina para a cavidade peritoneal, 
retroperitoneal ou ambas, provocando alterações eletrolíticas e metabólicas graves, como 
azotémia, acidose, desidratação, hipovolémia, hipercalémia, hiperfosfatémia, hiponatrémia, e 
possivelmente morte devido a complicações cardíacas e renais. De notar que a hipercalémia 
desenvolve-se em 48 horas ou mais, ao contrário da hiponatrémia e hiperfosfatémia, que se 
desenvolvem nas primeiras 24 horas após surgir uroabdómen. Os sinais clínicos de rutura da 
bexiga são leves, especialmente quando mascarados com outros sinais de trauma, e incluem 
hematúria, disúria, dor abdominal, bexiga não palpável ou hematomas na região, depressão e 
vómito. O Fluke, com exceção dos hematomas, apresentava um quadro clínico idêntico. No 
entanto, animais com bexiga ruturada podem urinar em volumes normais e sem evidência de 
hematúria (se rutura dorsal, apenas haverá perda quando a bexiga estiver distendida). Deste 
modo, é importante a exclusão de diagnósticos diferenciais (peritonite, alterações pancreáticas, 
gastrointestinais, renais, esplénicas ou hepatobiliares) e, no caso de trauma, estes deverão 
também incluir peritonite biliar ou séptica. Um uroabdómen é uma emergência médica, não 
cirúrgica, já que, antes de se optar pela cirurgia, o animal deve ser estabilizado e/ou cateterizado 
antes de ser antestesiado.2,3,4,5 É importante a realização de um hemograma, perfil bioquímico, 
urianálise, cultura urinária e imagiologia. O Fluke encontrava-se desidratado, com hipercalémia 
ligeira (5,1 mEq/L) e azotémia (sinais de uroabdómen). Uma hipercalémia elevada (>7,5 mEq/L) 
predispõe bradiarritmias, podendo causar uma paragem atrial (>9,0 mEq/L). Se inferior a 7,5 
mEq/L, a fluidoterapia é suficiente para promover a excreção de potássio mas, se superior, é 
necessária terapia adicional, com cálcio e ou dextrose, dextrose com insulina ou bicarbonato de 
sódio IV. A perfusão e oxigenação dos tecidos deve ser reposta com cristalóides ou colóides 
isotónicos ou hipertónicos IV, a uma taxa dependente do grau de choque do animal, e a presença 
(ou não) de hemorragias ativas.3,4,5 A taxa recomendada varia entre 60 a 90 ml/kg em cães, 





embora taxas tão agressivas possam causar edemas intersticiais, diluição dos fatores de 
coagulação e deslocamento de coágulos de sangue formados durante as hemorragias. Assim, 
idealmente, devem administrar-se quartos crescentes da dose total, de acordo com a resposta 
do animal.5 O Fluke encontrava-se num estado inicial de choque (deprimido, hipotérmico, pulso 
fraco e respirações superficiais), pelo que o equilíbrio eletrolítico foi reposto com cristalóides 
isotónicos (4,5 ml/kg/hora). Para confirmar um uroabdómen, é aconselhável uma 
abdominocentese. O fluido recolhido deve ter uma concentração de creatinina, ureia e potássio 
maior que a sanguínea, e a confirmação obtém-se com um rácio creatinina fluido/sangue maior 
que 2:1. No entanto, a imagiologia é importante na confirmação do diagnóstico final.5 A radiologia 
sem contraste revela perda de detalhe no espaço retroperitoneal, redução ou ausência de bexiga 
e redução ou assimetria renal, enquanto contrastada revela rutura da bexiga com presença de 
contraste livre no abdómen. Uma fluoroscopia permite identificar mais precisamente a 
localização da rutura, uma vez que se observa em movimento o contraste a sair para o 
abdómen.4 No caso do Fluke, realizou-se uma ecografia com soro salino agitado, que consiste 
em administrar microbolhas de soro salino estéril, obtido por agitação com ar, com um diâmetro 
igual ou inferior a 100 µm, facilmente detetadas pelo ecógrafo. Cerca de 10% do volume máximo 
da bexiga do animal é injetado lentamente (10-15 segundos) pelo cateter urinário, enquanto o 
abdómen caudal é observado ecograficamente por um plano transverso. O diagnóstico obtém-
se quando, apesar da bexiga se manter colapsada ou diminuída, o fluido passa da bexiga para 
o fluido abdominal adjacente. Uma ecografia não é o método ideal para diagnóstico de rutura 
vesical, mas, com contraste, torna-se um método seguro, simples e não-invasivo. Uma vantagem 
deste método relativamente à radiologia é a visualização do objeto de estudo em tempo real e 
em movimento. Contudo, as bolhas dissolvem-se facilmente e são muito heterogéneas e o local 
exato da rutura é impreciso.5,6 Em animais com uroabdómen, hipovolémia ou azotémia pós-renal, 
o uso de AINEs não é recomendado, assim como de alfa-2 agonistas como dexmedetomidina 
(1-10 µg/kg IM ou IV), uma vez que exacerba a toxicidade cardíaca pelo desequilíbrio eletrolítico 
com bradicardia, vasoconstrição periférica e diminuição do débito cardíaco. A dexmedetomidina 
também promove a excreção de urina, o que não é ideal em casos de rutura vesical e 
uroabdómen. No caso do Fluke, esta foi usada na pré-medicação, juntamente com a morfina 
(0,2-1,0 mg/kg SC, IM ou IV), possivelmente porque as suas alterações eletrolíticas eram ligeiras 
a moderadas. Idealmente, administram-se alternativas como diazepam (0,25-0,5 mg/kg IV) ou 
cetamina (2,5-5,0 mg/kg CRI) em associação a opióides (butorfanol ou buprenomorfina), e 
anestesia local, como lidocaína. De realçar que a cetamina é excretada pela urina, o que significa 
que, nestes doentes, a sedação e anestesia vão ser mais prolongadas, já que vai ser 
continuamente reabsorvida até o uroabdómen ser drenado.3,5 A antibioterapia pré-cirúrgica deve 
ser considerada, uma vez que a inflamação e infeção atrasam a cicatrização e promovem a 





formação de estrituras.3 Depois de anestesiado, o animal é colocado em decúbito dorsal e, se 
for um macho, como o Fluke, efetua-se tricotomia e assépsia do apêndice xifóide ao púbis, 
incluindo o prepúcio. Se a cirurgia não for possível no momento, uma medida temporária para 
reduzir a acumulação de urina no abdómen é a cateterização vesical para desvio urinário a partir 
de uma celiotomia medial caudoventral. Depois da exteriorização da bexiga, coloca-se uma 
sutura em bolsa de tabaco na superfície ventral da bexiga com um fio monofilamentar não 
absorvível e incide-se no seu centro. A 2 cm da incisão medial, faz-se uma incisão paramediana 
ao longo do corpo da bexiga. Coloca-se um cateter de cogumelo dentro do lúmen vesical, através 
da incisão paramediana, e pela incisão da bolsa de tabaco, prendendo-o com a sutura à bexiga 
e com pontos interrompidos não absorvíveis na parede abdominal. Encerra-se normalmente a 
incisão e ancora-se o cateter à pele com fio não absorvível.1 Complicações incluem irritação e 
infeções do trato urinário (ITU), danos no tubo feitos pelo animal, deiscência da sutura ou a 
remoção precoce do cateter.5 Também é possível drenar o fluido abdominal por diálise 
peritoneal. Esta pode ser acelerada recorrendo à administração de dextrose, devendo ser 
adicionada heparina ao dialisado para evitar a formação de fibrina. Este procedimento dura 
aproximadamente 30 a 40 minutos, dependendo do volume infundido (30-40 ml/kg) e da 
concentração de solutos. Quando terminado, o fluido dialisado deve ser removido e o animal 
monitorizado durante 24 horas. As complicações incluem hipoalbuminémia, peritonite séptica, 
hipotermia, fuga de fluido dialisado ou desequilíbrio eletrolítico.5 A cistotomia é realizada 
geralmente a partir de uma incisão abdominal mediana caudal que, em machos como o Fluke, 
pode estender-se até à superfície lateral do prepúcio para expor a linha caudal. Depois de 
explorado o abdómen para outras possíveis lesões, os ureteres são identificados.2,3 Fazem-se 
suturas de fixação no ápice, caudalmente à incisão, para uma melhor visualização e diminuição 
de derrame de urina.1 É importante colocarem-se panos humedecidos para isolar a bexiga, 
permitindo uma manipulação mais fácil e redução da contaminação. Deve-se esvaziá-la por 
cistocentese e avaliar onde se encontra a (s) rutura (s). Em cistotomias pode-se fazer a incisão 
vesical dorsal ou ventralmente, apesar desta última permitir uma melhor exposição do trígono, e 
faz-se inicialmente com um bisturi, sendo estendida cranial e caudalmente com uma tesoura.1,5 
No caso do Fluke, como já tinha uma rutura, não foi necessária uma incisão, apenas desbridar o 
tecido lesionado. Até 75% da bexiga pode ser removida e mantida a sua função, mas é 
necessário ter atenção à entrada dos ureteres na bexiga.5 Na escolha da sutura, é necessário 
ter em conta se existe infeção, o pH da urina e a presença de fatores que podem atrasar a 
cicatrização ou acelerar a degradação do material de sutura. Se a bexiga estiver saudável, a 
lesão cicatriza em 5 dias e a parede volta ao normal após 14-21 dias. Apesar de esta se atrasar 
em casos de trauma, a maioria dos materiais absorvíveis mantém 50% da sua força tênsil 14 
dias depois, logo não é necessário o uso de material não absorvível, sendo usado geralmente 





um fio 3-0 ou 4-0 monofilamentar absorvível.1,2 No caso de Fluke, usou-se Monosyn® 2-0 circular. 
O encerramento também depende do local e espessura da bexiga. Em paredes espessadas ou 
perto dos ureteres, é preferível executar apenas um plano de sutura contínua aposicional, 
enquanto em paredes finas é preferível um padrão em dois planos aposicionais ou invertidos, 
como Cushing seguido de Lambert, sempre sem atingir o lúmen (a penetração no lúmen vesical 
predispõe à formação de cálculos). Se a lesão for extensa e o diâmetro do lúmen estiver 
comprometido, deve ser feito apenas um plano invertido, tal como no caso do Fluke, a quem, 
devido à fragilidade da parede vesical, se fez só um plano com pontos invaginantes simples em 
X. Se a parede ou a sua vascularização estiver comprometida, a bexiga pode ser coberta com 
omento, fixo com pontos interrompidos simples absorvíveis a partir de 5 mm da incisão e com 
um intervalo de 3-5 mm ao longo da bexiga. Por fim, injeta-se soro salino para o lúmen da bexiga 
pelo cateter para avaliar a sutura, lava-se a cavidade abdominal também com soro salino 
aquecido e estéril e encerra-se normalmente.1,2 A administração de fluidos IV deve ser mantida 
até o animal estar hidratado. É comum ocorrer hematúria e polaquiúria ligeira alguns dias após 
a cirurgia, sendo necessário monitorizar a micção e avaliar se existem sinais de obstrução ou 
peritonite. Se o animal tiver atonia, a bexiga deve ser expressa manualmente ou por 
cateterização. A compressão manual deve ser feita com cuidado, especialmente se a parede 
vesical estiver friável (como no caso do Fluke), para evitar novas ruturas ou deiscência da sutura. 
As complicações graves após cistotomia (coágulos, deiscência da sutura e ITU) são raras.2,3 No 
caso do Fluke, foi para casa ainda incapaz de urinar sozinho, mas recuperou essa função sem 
complicações. O prognóstico para um animal com uroabdómen depende do local e gravidade da 
lesão, da presença de outras lesões, resolução dos desequilíbrios eletrolíticos e ácido-base, 
restauração da função e perfusão renal e cicatrização sem complicações. Geralmente, numa 
rutura vesical, o prognóstico é excelente. Contudo, a presença de múltiplas lesões e/ou ausência 
de sinais clínicos podem atrasar o diagnóstico, aumentando a taxa de mortalidade.3,5  
Bibliografia: 1- Cornell KK (2000) “Cystotomy, Partial Cystectomy, and Tube Cystotomy” 
Clinical Techniques in Small Animal Practice, 15 (1), 11-16; 2- Tobias KM (Ed.) (2010), 
Manual of Small Animal Soft Tissue Surgery, 1St Ed, Wiley-Blackwell, 113-121, 289-294; 3- 
Fossum, T (1997) “Surgery of the Bladder and Urethra” in Small Animal Surgery, 1st Ed, Mosby 
Elsevier, 481-498; 4- Waldron DR (2003) “Urinary Bladder” in Slatter D (Ed.) Textbook of Small 
Animal Surgery, Volume 2, 3rd Ed, Saunders, 1629-1634; 5- Stafford JR, Bartges, JW (2013) “A 
Clinical Review of Pathophysiology, Diagnosis and Treatment of Uroabdomen in the Dog and 
Cat” Journal of Veterinary Emergency and Critical Care, 23 (2), 216-229; 6- Beck KA, Carroll 
MC, Côté E, Gannon K, Good L (2002) “Diagnosis of Urinary Bladder Rupture Using Ultrasound 
Contrast Cystography: In Vitro Model and Two Case History Reports” Veterinary Radiology & 
Ultrasound, 43 (3), 281-286.
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Caracterização do doente e motivo de consulta: A Molly é uma cadela esterilizada da raça 
Teckel com 10 anos e 6,5 kg de peso, que foi apresentada à consulta de referência por dor 
cervical progressiva nas últimas 2 semanas. Anamnese: A Molly vivia num apartamento, sem 
acesso ao exterior, exceto de trela, e era alimentada com ração comercial de qualidade superior. 
Não tinha acesso a lixos, tóxicos nem tinha viajado recentemente. Encontrava-se vacinada e 
desparasitada interna e externamente, com história apenas de uma OVH eletiva no seu passado 
médico-cirúrgico. Nas últimas semanas, os proprietários notaram uma crescente relutância a 
subir escadas ou saltar para o sofá ou chão e dor ao palpar o pescoço, sem registo de qualquer 
episódio traumático. A Molly visitou o seu médico veterinário de rotina (MVR), que fez duas 
radiografias da coluna vertebral cervical e prescreveu carprofeno (2 mg/kg PO SID-BID) e 
tramadol (4 mg/kg PO TID). A Molly melhorou temporariamente, mas quando parou o tratamento 
duas semanas depois as dores voltaram e, quando os retomou, não produziram efeito, sendo 
referenciada para o UTCVM. Desde o início do quadro clínico, não tem história de diarreia, 
vómitos, alterações do apetite, consumo de água, micção e defecação. Exame de estado geral: 
O animal estava alerta, nervoso e apresentava uma condição corporal moderadamente obesa 
(4/5). Não mostrava uma postura alterada, mas evitava mexer a cabeça e pescoço. Registou-se 
uma frequência de pulso de 100 ppm e respiratória de 24 rpm, sem alteração de movimentos 
respiratórios ou arritmias. A sua temperatura era de 37,9º C, e as mucosas eram rosadas, 
húmidas e brilhantes, com um TRC <2 segundos. Os restantes parâmetros do exame geral foram 
considerados normais. Exame neurológico: observação: estado mental: alerta; postura: 
normal com rigidez cervical; marcha: normal; palpação: tónus muscular sem alterações nos 4 
membros; reações posturais: normais a diminuídos nos quatro membros; reflexos espinais: 
normais a aumentados nos quatro membros; perineal: normal; panicular: presente 
bilateralmente; pares cranianos: normais; sensibilidade: sensibilidade superficial presente; 
hiperestesia para-espinal a nível cervical. Localização da lesão: Segmentos medulares C1-C5. 
Lista de Problemas: dor cervical. Diagnósticos diferenciais: hérnia discal Hansen do tipo I ou 
II, síndrome de Wobbler, neoplasia extradural (condrossarcoma, fibrossarcoma, 
hemangiossarcoma, lipoma, linfoma, meningioma, metastático, mieloma múltiplo, 
osteossarcoma, plasmoma), intradural-extramedular (meningioma, da baínha nervosa ou 
metastática), calcinosis circumscripta, mielopatia degenerativa, quisto sinovial, corpo estranho, 
mielite infeciosa, empiema epidural, discoespondilite, meningoencefalite granulomatosa, 
tromboembolismo fibrocartilagíneo, meningite-artrite responsiva a esteroides, hematoma ou 
hemorragia, mielomalacia, hipervitaminose A, deficiência em tiamina, fratura ou luxação 
vertebral. Exames complementares: Hemograma, painel bioquímico (FA, PT, albumina, 
creatinina, ureia, glicose, ionograma) e urianálise: sem alterações; Radiografia torácica LL e VD: 
padrão pulmonar intersticial moderado (considerado normal em animais geriátricos); 
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Ressonância magnética (Anexo III, figura 12): herniação intervertebral em C2-C3 com 
compressão medular ventral ligeira. Diagnóstico: Hérnia discal Hansen do tipo I. Tratamento e 
evolução: apesar de a Molly estar sob o efeito de medicação analgésica, o exame neurológico 
indicou uma lesão cervical entre C1 e C5, confirmada pela ressonância magnética. Durante a 
tarde foi realizada a cirurgia, com acesso ventral no espaço C2-C3 e fenestração de C3-C4 e 
C4-C5, tendo sido removida uma quantidade moderada do núcleo degenerado. A cirurgia e a 
anestesia decorreram sem incidentes. A dor pós-operatória foi controlada com infusão contínua 
de fentanil e lidocaína, durante 24 h e com gabapentina (10 mg/Kg de PO TID) e tramadol (4 
mg/kg PO TID) no período seguinte. Durante o internamento, a Molly esteve em repouso 
absoluto, cama almofadada, limpa e seca. A sutura foi tratada com crioterapia durante dez 
minutos, QID. A sua recuperação foi boa, mantendo-se ambulatória e com capacidade de 
micção, pelo que saiu da Unidade de Cuidados Intensivos 24 horas após a cirurgia e teve alta 
48 horas depois. Foi-lhe recomendado repouso estrito em jaula durante 4 semanas, com curtos 
passeios à trela (sem uso de coleira) para urinar/defecar e posterior aumento progressivo da 
intensidade e duração do exercício. Foi indicado aos proprietários para administrar gabapentina 
(10 mg/Kg PO TID) durante 10-12 dias e tramadol (4 mg/kg PO TID) por mais 7 dias, assim como 
crioterapia na sutura por mais um dia. O caso foi posteriormente seguido pelo MVR, tendo sido 
sugerida uma consulta passados 10 dias para remoção dos agrafes da incisão e outra 28 dias 
depois para um acompanhamento neurológico. Prognóstico: Bom. Discussão: A coluna de um 
cão é constituída por 7 vértebras cervicais, 13 torácicas, 7 lombares, 3 sacrais fundidas e um 
número variável de coccígeas. Estas estão todas interligadas por um disco intervertebral (DIV), 
que por sua vez é constituído por um núcleo pulposo (NP), um anel fibroso (AF), uma zona de 
transição (ZT) e placas cartilagíneas (PC). A degenerescência de um disco intervertebral (DDIV) 
está associada a predisposição genética, trauma ou sobrecarga crónica, transporte inadequado 
de nutrientes e metabolitos de e para as células, alterações da atividade enzimática, da matriz 
das macromoléculas e do conteúdo em água, podendo ser classificada de acordo com a 
gravidade da degenerescência (Anexo III, tabela 2).1 Uma hérnia discal intervertebral (HDIV) 
define-se como o deslocamento focal de um DIV do seu limite anatómico, e pode ocorrer por 2 
mecanismos. Num, o NP desidrata, as suas células degeneram e o disco calcifica. Esta 
degenerescência altera a distribuição da pressão, aumentando no AF e, eventualmente, leva à 
rutura de fibras de colagénio no AF e o NP é extrudido. Tal pode ocorrer em qualquer direção, 
mas a mais comum é dorsalmente, uma vez que o NP se encontra excentricamente no AF. A 
herniação subsequente neste tipo de degenerescência designa-se Hansen tipo I (HD-HI) e ocorre 
mais frequentemente em raças condrodistróficas, como a Teckel, Beagle, Cocker spaniel ou 
Caniche miniatura. O segundo mecanismo, em hérnias discais Hansen tipo II (HD-HII), é mais 
comum em raças não condrodistróficas e o nível de colagénio do NP aumenta enquanto o AF 
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degenera, havendo separação das fibras deste e acumulação de plasma e fluido. Com o tempo 
e pressão, o AF espessa dorsalmente, levado à sua protrusão no canal vertebral. A incidência 
de DDIV cervical é inferior à toracolombar, representando aproximadamente 14% de todas as 
DDIV. O local mais comum de HD-HI na coluna cervical são C2-C3 e C3-C4 em raças pequenas 
e C6-C7 em raças maiores.2,3 Na Molly, a HD-HI ocorreu em C2-C3, e a única sintomatologia 
evidente era dor cervical. Ao contrário de DDIV toracolombar, em hérnias cervicais é menos 
comum a compressão medular que causa a paresia/paralergia, uma vez que, entre outros 
fatores, o diâmetro do canal vertebral é maior, havendo um maior espaço à volta do canal 
cervical. Assim, a principal sintomatologia é a dor cervical (hiperestesia): cabeça baixa, rigidez 
do pescoço e espasmos musculares cervicais, resistência ao movimento da cabeça e pescoço, 
dor à palpação vertebral ou muscular, estado mental deprimido e alterações comportamentais 
(e.g. agressividade, medo, vocalização). Esta dor pode ser intermitente, devido à natureza 
dinâmica da coluna cervical.3,4 Outros locais que podem originar este quadro clínico incluem as 
meninges, raízes nervosas, AF, periósteo, cápsulas articulares, musculatura epaxial, ou aumento 
da pressão intracraniana. É portanto importante uma anamnese completa do animal, assim como 
a visualização, ao vivo ou em forma de vídeo, de episódios de dor, a palpação e a manipulação 
para localizar a origem da dor.4 A presença de dor associada a sintomatologia neurológica 
sugerem DDIV, como tetra- ou hemiparesia do tipo motoneurónio superior (MNS), e ataxia 
propriocetiva dos membros anteriores (MA) ou posteriores (MP).3 Se a lesão for cervical caudal, 
a tetra- ou hemiparesia pode ser do tipo motoneurónio inferior (MNI) nos MA (Anexo III, tabela 
3).1 Raramente, em casos agudos, pode causar tetra- ou hemiplegia e o desenvolvimento de 
mielomalacia ascendente-descendente. Não se reconhecem casos de perda de sensibilidade 
com tetraplegia, uma vez que ocorre juntamente com paragem respiratória.3 Em animais com 
paresia ou ataxia aguda, os diagnósticos diferenciais mais comuns são lesões que causam 
instabilidade da coluna vertebral, como fraturas patológicas ou traumáticas, mielopatias 
isquémicas e mielite. As neoplasias também podem causar uma sintomatologia aguda, apesar 
de ser um processo lento, já que as fraturas e compromisso vascular ocorrem agudamente, 
particularmente neoplasias de elevado índice mitótico. Em paresia e ataxia crónica, os 
diagnósticos diferenciais mais comuns incluem neoplasia ou doenças degenerativas. As doenças 
intracranianas também devem ser consideradas. Se o animal apresenta dor cervical sem défices 
neurológicos, os diagnósticos diferenciais principais a serem considerados incluem o trauma, 
neoplasias, poliartrite, polimiosite ou discomielite (Anexo III, tabela 4).2,4 Depois de localizada a 
lesão, a imagiologia é o segundo passo para um diagnóstico definitivo: fornece informação da 
gravidade da lesão e exclui diagnósticos diferenciais. Em animais com apenas dor cervical, as 
radiografias simples são suficientes para excluir doenças osteolíticas, como discoespondilite ou 
neoplasia, permitindo a instituição de um tratamento sintomático. Observam-se também 
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alterações de DDIV, como um decréscimo na distância entre vértebras e PC, estreitamento do 
DIV e processos articulares, e de HDIV, como estreitamento do forâmen intervertebral e a 
presença de material mineralizado no canal vertebral e espaço intervertebral. Contudo, apenas 
têm 60-70% de especificidade, ou seja, não fornecem informação suficiente para um diagnóstico 
conclusivo.2,4 A imagiologia avançada, como TAC ou ressonância magnética, permite identificar 
o local da compressão. A mielografia permite observar atenuação e/ou deslocamento do 
contraste no canal vertebral, e a análise de fluido cérebroespinal (LCR) exclui uma causa 
inflamatória.3,4 A ressonância magnética é, porém, o método ideal para identificar e localizar 
HDIV, já que permite também classificar o grau de DDIV. Esta evidencia diferenças físicas e 
químicas dos tecidos sem os efeitos da sobreposição das estruturas anatómicas em qualquer 
plano anatómico.5,6 Um estudo completo compreende várias sequências de imagens, em que as 
mais utilizadas são as ponderadas em T1, onde a gordura é hiperintensa, a água mais 
hipointensa, o contraste é obtido pelo diferente tempo de relaxamento dos tecidos, e pode ser 
usado contraste com gadolínio (a hiperintensificação de tecidos indica um aumento da 
vascularização ou disfunção da barreira hemato-encefálica), em T2, onde o fluido é hiperintenso, 
e o contraste é obtido pela diferença do teor em água nos tecidos (aumentada em doenças), 
FLAIR, que suprime o sinal do fluido livre (útil em patologias encefálicas, em que suprime o LCR), 
e STIR, que suprime o sinal da gordura, evidenciando lesões na sua proximidade. As imagens 
em T1 permitem uma observação anatómica e a existência de malformações, desproporções ou 
assimetrias, enquanto em T2 observam-se áreas de hiperintensidade, que geralmente indicam 
edema, inflamação, hemorragias ou neoplasia. Estas alterações espinais podem ser confirmadas 
com sequências STIR, e com contraste em T1. As lesões da medula espinal classificam-se como 
extradurais, intradurais-extramedulares ou intramedulares. O sinal de DIV é intenso nas imagens 
em T1 e hiperintenso em T2. A DDIV altera o seu sinal, tornando-se progressivamente menos 
intenso em T2 à medida que o NP perde hidratação (cinzento ao invés de branco). Nas HD-HI 
pode detetar-se material amorfo hiper-, hipointenso ou misto em T1 e em T2, frequentemente 
misturado com hematoma, e, em T2, uma área de hipersinal intramedular caudal à compressão. 
Numa HD-HII, o sinal dos DIV está diminuído em T2, e com graus variáveis de protusão para o 
canal medular.4 Os achados encontrados na ressonância magnética, apesar de diretamente 
relacionados com o grau de DDIV, não estão correlacionados com o quadro clínico do animal. 
Se este escurecimento surge no DIV ou canal vertebral, representa mineralização ou extrusão 
do NP.2,3,5,6 Na Molly, efetuaram-se radiografias simples, em que não se observaram alterações, 
e uma ressonância magnética, que revelou herniação dorsal de material discal em C2-C3 e, em 
menor grau, C6-C7, protusão dorsal moderada em C5-C6 e C4-C5 e material discal hipointenso 
a estender dorsalmente no canal espinal ventral esquerdo com achatamento do canal espinal 
em C2-C3 (Anexo III, figura 12). O tratamento de uma HD-HI pode ser cirúrgico ou conservativo. 
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Existe atualmente um grande debate sobre as vantagens de cada um, devido a vários animais 
recuperarem espontaneamente a função, à variabilidade de quadros clínicos presentes, que não 
espelham a sua gravidade, e à sua recorrência. O consenso é que a cirurgia permite um alívio 
da dor, acelera e melhora a recuperação em animais não ambulatórios, enquanto o tratamento 
conservativo é indicado em casos precoces e ligeiros, ambulatórios e com apenas dor, ou casos 
de restrição financeira ou outras doenças que podem complicar a anestesia e/ou cirurgia.2,3 O 
tratamento conservativo foca-se na restrição de exercício até 6 semanas, idealmente num jaula 
ou espaço confinado, para impedir a evolução da extrusão enquanto o AF cicatriza. Não se deve 
colocar em camas ou cercados de bebé, uma vez que encoraja o animal a saltar para sair. O 
animal deve exercitar-se BID, durante pouco tempo. É importante o uso de um peitoral ao invés 
de uma coleira ao pescoço. Concomitantemente devem ser administrados analgésicos e anti-
inflamatórios para o alívio da dor. Inicialmente, prednisona (0,25-0,5 mg/kg BID) durante 7 dias, 
efetuando um desmame após este tempo. O erro mais comum dos donos é a administração de 
esteróides sem a restrição de exercício: tal leva à recorrência de sinais neurológicos em 36 a 48 
horas. Os AINEs, como o carprofeno (2 mg/kg PO BID), podem ajudar no alívio da dor, mas só 
quando a terapia corticosteróide for descontinuada. Os anti-inflamatórios esteroides e os AINEs 
podem causar ulceração gástrica, que se agrava quando combinados. Assim, um antagonista 
H2, como a ranitidina (2 mg/kg PO BID), pode ser administrado para a sua prevenção. 
Massagens, acupunctura ou benzodiazepinas (diazepam - 0,5 mg/kg BID-TID PO), pode ajudar 
no alívio dos espasmos musculares. É importante ensinar os proprietários a avaliar o grau de dor 
e desconforto do animal, se se observam melhorias neurológicas ou úlceras de decúbito, e a 
esvaziar manualmente a bexiga do doente, caso este seja incapaz de o fazer voluntariamente. 
Se o tratamento for bem-sucedido, o exercício é gradualmente introduzido. Para evitar 
recorrências, devem restringir-se os saltos, controlar-se o peso e, idealmente, fazer fisioterapia. 
Caso haja recorrência, a cirurgia deve ser considerada.3,4,6 A cirurgia pode ser feita por um 
acesso ventral (ventral slot (VS)), indicado na remoção do material discal herniado, fenestração 
ou biópsia discal e estabilização cervical ou dorsal (laminectomia dorsal (LD)) que, apesar de 
não permitir a remoção de material ventral, consegue uma descompressão medular pela 
remoção do topo do canal vertebral. No VS, cria-se uma abertura de aproximadamente um terço 
de largura e comprimento da vértebra na linha medial para evitar instabilidade pós-operatória. O 
VS pode ser acompanhado pela fenestração profilática de discos adjacentes, apesar de 
controverso, em que o NP é removido da sua posição anatómica, reduzindo o risco de uma futura 
herniação.2,4,6 A LD, apesar de ser tecnicamente mais exigente e traumática, corrige as lesões 
mais extensas, envolvendo várias vértebras, ou lesões dorsais/laterais. As complicações incluem 
hemorragias profusas por laceração do plexo vertebral venoso, trauma iatrogénico do canal 
vertebral, colapso do espaço intravertebral ou, em casos de dimensões excessivas, 
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especialmente num acesso cervical caudal, luxações ou deterioração neurológica. Arritmias, 
acidose respiratória, hipotensão, bradicardia, lesão do nervo laríngeo recorrente, artéria carótida, 
tronco vagossimpático, artérias vertebrais e da traqueia são menos comuns. A mortalidade pós-
operatória é baixa, sendo maior na LD do que no VS.4,6 Na Molly realizou-se um VS (C2-C3) e 
fenestração profilática em C3-C4 e C4-C5, sem que tenham ocorrido complicações. No pós-
operatório, foi recomendado o repouso em jaula durante 4 semanas (de modo a permitir a 
cicatrização do AF) e a administração de tramadol e gabapentina para o controlo da dor. A 
gabapentina (3-10 mg/kg PO SID-TID) é um anticonvulsivante com efeito analgésico ao bloquear 
os canais de cálcio a nível espinal e supra-espinal, impedindo o processo de sensibilização 
central. Em animais com lesões espinais pode reduzir a dor neuropática, sendo usado no 
tratamento de DDIV. O tramadol é um opióide sintético, agonista fraco dos recetores μ. Inibe, 
ainda, a recaptação de noradrenalina e serotonina e facilita a sua libertação, tendo um efeito 
analgésico na dor neuropática (2-4 mg/kg PO BID-QID).3,7 A Molly ficou em repouso, foi sujeita a 
fisioterapia diária (3 vezes ao dia), com massagem e movimentos passivos de todas as 
articulações dos membros, visando inibir a atrofia muscular por desuso e, por fim, exercício ativo, 
efetuando caminhadas assistidas com um peitoral por um período limitado crescente, de acordo 
com a evolução do estado neurológico. O prognóstico com o tratamento conservativo não é certo, 
mas está descrito um sucesso de aproximadamente 49%. Já no caso de cirurgia, o prognóstico 
é excelente, com um sucesso de quase 99%, exceto se os défices neurológicos forem graves. A 
recuperação baseia-se no local de HD-HI, estado ambulatório e raça. A recorrência após a 
cirurgia varia de 10 a 33%, e 36% se efetuada apenas terapia conservativa.3,4  
Bibliografia: 1- Bergknut N, Grinwis GCM, Hagman R, Hazewinkel HAW, Lagerstedt AS, Meij 
BP, Smolders LA, Tryfonidou M (2013) “Intervertebral Disc Degeneration in the Dog. Part 1: 
Anatomy and Physiology of the Intervertebral Disc and Characteristics of Intervertebral Disc 
Degeneration” The Veterinary Journal, 195, 282-291; 2- Levine JM, Jeffrey ND, Olby NJ, Stein 
VM (2013) “Intervertebral Disk Degeneration in Dogs: Consequences, Diagnosis, Treatment and 
Future Directions” American College of Veterinary Internal Medicine, 27, 1318-1333; 3- 
Lorenz MD, Coates JR, Kent M (Eds.) (2011) Handbook of Veterinary Neurology, 5th Ed, 
Elsevier Saunders, 2-57, 75-92, 162-223; 4- Olby NJ, Platt SR (Eds.) (2004) BSAVA Manual of 
Canine and Feline Neurology, 3rd Ed, BSAVA, 202-213, 355-367; 5- Bergknut N, Gahrmann N, 
Grinwis GCM, Hazewinkel HAW, Kranenburg HC, Meij BP, Voorhout G (2013) “Intervertebral Disc 
Degeneration in the Dog. Part 2: Comparison of Clinical, Magnetic Ressonance Imaging and 
Histological Findings in 74 Surgically Treated Dogs” The Veterinary Journal, 195, 164-171; 6- 
Brisson, BA (2010) “Intervertebral Disc Disease in Dogs” Veterinary Clinics Small Animals, 40, 
829-858; 7- Mathews KA (2008) “Neuropathic Pain in Dogs and Cats: If Only They Could Tell Us 
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Caracterização do doente e motivo de consulta: A Gracie é uma cadela esterilizada de raça 
Teckel, com 10 anos e 9 kg de peso, que foi apresentada ao serviço de medicina interna do 
UTCVM devido a uma hepatomegalia. Anamnese: A Gracie tinha uma coabitante felina e ambas 
se encontravam vacinadas e desparasitadas. O seu ambiente é interior com acesso a exterior 
privado e a sua alimentação baseava-se em ração húmida e seca de qualidade superior. Não 
tinha acesso a lixos, plantas ou tóxicos. Tinha história de OVH eletiva no seu passado médico-
cirúrgico. A proprietária reparou que, no último ano, a Gracie aumentou cerca de 3 kg e o seu 
abdómen parecia uma “bola de basquetebol”. Há 9 meses, foi ao seu médico veterinário regular 
(MVR) que diagnosticou ecograficamente uma hepatomegalia e prescreveu ácido 
ursodesoxicólico (15 mg/kg PO SID). Há 5 meses voltou ao MVR com progressão do quadro 
clínico e foi referenciada para o UTCVM. O seu apetite, sede e micção também aumentaram 
progressivamente no último ano, com acidentes dentro de casa e sem qualquer história de 
diarreia ou vómitos. Exame de estado geral: O animal apresentava-se alerta, nervoso, com uma 
condição corporal obesa (5/5). Registou-se uma frequência de pulso de 100 ppm regular, e 
respiratória de 20 rpm. Tinha uma temperatura de 38,6°C e grau de desidratação <5%. O 
abdómen estava distendido e tenso à palpação, mas não doloroso. Tinha o fígado aumentado e 
facilmente palpável. A sua pele estava hiperpigmentada na zona ventral, sem qualquer outra 
sintomatologia dermatológica associada. Lista de problemas: distensão abdominal por 
hepatomegalia, polifagia, poliúria e polidipsia, hiperpigmentação cutânea. Diagnósticos 
diferenciais: hiperadrenocorticismo (HAC), hipertiroidismo (HT), diabetes mellitus (DM), 
insuficiência hepática, lipidose hepática, hepatite/colangiohepatite, neoplasia hepática, abcesso/ 
quisto hepático, insulinoma, feocromocitoma, acromegália, sal em excesso na dieta, baixo teor 
de proteína na dieta, iatrogénico (corticoesteróides exógenos), hipervitaminose A, insuficiência 
renal crónica, pancreatite, infeção do trato urinário. Exames Complementares: Hemograma: 
leucograma de stress e trombocitose (778x103 / µL, 147-423). Painel Bioquímico (ureia, 
creatinina, ALT, FA, glicose, albumina, proteínas totais, ionograma): Aumento de enzimas 
hepáticas com padrão colestático (ALT- 319 U/L, 21 - 97 e FA - 415 U/L, 15 - 164) e ureia 
diminuída (6 mg/dL, 8 – 32). Resto dos parâmetros dentro dos valores de referência. Pressão 
arterial média: 140 mmHg. Urianálise: Normal, com densidade urinária baixa (1,014). 
Radiografias abdominais (Anexo IV, figura 13 e 14): hepatomegalia. Ecografia abdominal (Anexo 
IV, figura 15): aumento do fígado, que se encontrava hiperecogénico. Ambas as glândulas 
adrenais estavam moderadamente aumentadas (largura de 8 mm na adrenal esquerda e 8,4 mm 
na adrenal direita). Diagnóstico presuntivo: Hiperadrenocorticismo hipófiso-dependente (HAC-
HD). Tratamento e acompanhamento: A imagiologia, juntamente com o painel bioquímico, 
levou à suspeita de um HAC-HD, pelo que, no dia seguinte, se realizou um teste de supressão 
com dexametasona a doses baixas (TSDDB): cortisol às 0 horas: 8,6 µg/dL; cortisol às 4 horas: 




4,2 µg/dL; cortisol às 8 horas: 6,2 µg/dL. Quando se obteve os resultados, realizou-se um plano 
de tratamento para a Gracie com trilostano (3,3 mg/kg PO SID) e uma reavaliação dos valores 
de cortisol duas semanas depois no seu MVR. Discussão: As glândulas adrenais são compostas 
por córtex e medula, e produzem três tipos de hormonas: mineralocorticóides (MC), importantes 
na homeostasia eletrolítica e da água, glucocorticóides (GC), que promovem a gluconeogénese, 
e, em menor quantidade, hormonas sexuais. O HAC engloba um conjunto de sinais clínicos e 
alterações bioquímicas causadas pelo excesso crónico de produção ou administração de cortisol, 
sendo uma das endocrinopatias mais frequentemente diagnosticadas no cão, apesar de rara no 
gato.1,2 A liberação de GC é controlada pela hormona adrenocorticotrópica (ACTH) secretada 
pela hipófise anterior ou adeno-hipófise (HA), que por sua vez é regulada pela hormona 
libertadora da corticotrofina (CRH) no hipotálamo. A regulação da concentração de cortisol no 
plasma ocorre por efeito de retroação negativa (RN) do cortisol diretamente no hipotálamo e na 
HA, diminuindo a formação de CRH e ACTH, respetivamente. A secreção das duas hormonas é 
pulsátil, resultando, ao longo do dia, em flutuações na concentração de cortisol. Este tem funções 
diversas, apresentando um papel crucial na resposta do corpo ao stress prolongado, como fome, 
inflamação ou infeção crónica. Durante períodos de stress, tanto o cortisol como a ACTH 
mantêm-se a concentrações elevadas, uma vez que o stress se sobrepõe ao mecanismo de RN. 
O excesso de cortisol predispõe a hiperglicemia, via gluconeogénese. Adicionalmente, também 
ocorre o aumento do catabolismo de gorduras e proteínas. Para além dum efeito anti-inflamatório 
/ imunossupressor, o cortisol em excesso reduz o armazenamento de proteínas e ácidos gordos 
em todos os tecidos exceto no fígado, causando uma atrofia muscular, fraqueza e um aumento 
de enzimas hepáticas gluconeogénicas, que usam estes produtos para produzir glicose. Este 
processo é contrariado pela insulina, que inibe a lipólise, estimula a liponeogénese e redistribui 
o tecido adiposo, embora, quando em excesso, promove cetogénese.1 Existem três causas de 
HAC em cães: a síndrome de hipersecreção de ACTH pela HA ou HAC dependente da hipófise 
(HAC-HD), neoplasia adrenocortical produtora de cortisol ou HAC depende da adrenal (HAC-
AD), ou ainda administração iatrogénica de glucocorticoides (HAC-I).2 O HAC-HD é a causa mais 
comum de HAC em cães, ocorrendo em cerca de 80-85% dos casos. A secreção excessiva de 
ACTH resulta numa hiperplasia bilateral adrenocortical, numa falha no RN e, consequentemente, 
numa produção excessiva de cortisol. Cerca de 90% destes doentes têm um tumor hipofisário, 
70% na pars distalis e os restantes na pars intermedia. Cerca de 80% dos tumores são 
adenomas, mais comummente microadenomas (< 10 mm de diâmetro), em que 50% têm um 
diâmetro < 3 mm. Os restantes 10-15% são macroadenomas que podem comprimir a hipófise e 
estender-se dorsalmente para o hipotálamo. Porém, estes têm um crescimento lento e podem 
não causar sintomatologia neurológica. Em casos raros, pode surgir um adenocarcinoma 
corticotrópico.1,2,3,4 Foram também reportados casos de hipersecreção de ACTH na ausência de 




neoplasia. Apesar de a causa ser desconhecida, as teorias apontam para um transtorno 
hipotalâmico, uma falha primária no RN pelo cortisol ou uma hiperprodução de CRH pelo 
hipotálamo, que conduz a uma hiperplasia da HA.1 Não existe predisposição sexual, ocorrendo 
geralmente em animais de meia-idade a idosos (7-10 anos), maioritariamente em raças como 
Caniche, Teckel e Terrier de miniatura.1,2 A Gracie apresenta as características que se 
enquadram num HAC-HD, já que está dentro da faixa etária e pertence a uma das raças 
predispostas. Os HAC-AD correspondem aos restantes 15-20% dos casos espontâneos de HAC. 
Raramente podem ser bilaterais, sendo mais comum uma hiperplasia macronodular ou um 
feocromocitoma na adrenal contra lateral ao tumor secretor. Em casos unilaterais, a percentagem 
de adenomas e carcinomas é idêntica, e histologicamente são difíceis de distinguir.1,2,4 Ambos 
adenomas e carcinomas secretam cortisol autonomamente, independente da secreção de 
ACTH. Esta produção excessiva suprime cronicamente a secreção de ACTH, resultando na 
atrofia da adrenal contra lateral. A assimetria é identificável na ecografia e, em casos de remoção 
cirúrgica do tumor, vai causar um hipoadrenocorticismo transitório.1,4 O HAC-AD ocorre em 
animais mais idosos (11-12 anos) e de raças maiores (50% > 20 kg) e, ao contrário de HAC-HD, 
as fêmeas têm uma maior predisposição (cerca de 60-65%).1,2 Um HAC-I tem um quadro clínico 
semelhante aos anteriores e resulta da administração crónica de corticosteroides, levando a uma 
atrofia adrenal bilateral.1,4 Por último, existe ainda a síndrome ACTH ectópico, raramente descrita 
no cão, em que tumores não hipofisários secretam ACTH e, consequentemente, uma hiperplasia 
adrenocortical bilateral e um hipercortisolismo.1,2 Os cães com HAC geralmente desenvolvem 
sintomatologia de forma insidiosa e progressiva ao longo de vários meses ou anos, e são uma 
sequela dos efeitos dos GC. Todavia, raças grandes ou casos agudos podem mostrar apenas 
alguns sinais característicos do quadro clássico observado em raças pequenas. Este inclui, por 
ordem decrescente, polidipsia e poliúria (PU/PD), polifagia, distensão abdominal ou pot belly 
(devido a hepatomegalia, obesidade e/ou atrofia muscular), infeções do trato urinário (ITU) 
recorrentes, hipertensão sistémica, letargia, intolerância a exercício, alopécia, pele 
hiperpigmentada e fina, anestro persistente ou atrofia testicular, calcinose cutânea, miotonia, 
sinais neurológicos e retinopatia hipertensiva.1,2,3 A Gracie apresentava um quadro clínico 
clássico de HAC, com história de PU/PD, polifagia e distensão abdominal (Anexo IV, figura 13). 
Num hemograma, as alterações mais comuns são linfopenia, eosinopenia, neutrofilia, 
monocitose (leucograma de stress), eritrocitose e trombocitose, alterações manifestadas pela 
Gracie.1,2 No painel bioquímico, a Gracie apresentou também as alterações mais comuns num 
HAC: aumento marcado da fosfatase alcalina, presente em 85-90% dos animais, aumento da 
alanina transferase, diminuição da ureia nitrogenada no sangue e glicemia no limite superior do 
intervalo de referência ou hiperglicemia. Outras alterações comuns em cerca de 50% dos 
animais, não presentes na Gracie, incluem hipercolesterémia e um aumento dos triglicéridos e 




sais biliares. Na urianálise, 50% dos animais apresentam uma ITU, apesar de assintomática à 
custa dos esteróides em excesso. Cerca de 45% dos animais apresentam proteinúria, muitas 
vezes associadas a uma ITU ou hipertensão sistémica. A distinção pode ser feita pelo rácio 
proteína:creatinina na urina, que na ITU se encontra <1,0, e pela urocultura. A Gracie não 
apresentava sinais de ITU, e a sua pressão arterial estava ligeiramente aumentada. A densidade 
urinária é em 85% dos casos inferior a 1,015, tal como sucedeu na Gracie (1,014), estando 
muitas vezes hipoestenúrica (<1,008), apesar dos doentes serem capazes de concentrar a 
urina.1,2,3,4 O diagnóstico de um HAC é realizado em duas etapas: confirmação seguida de 
distinção entre HAC-HD e HAC-AD, uma vez que o tratamento é distinto. A imagiologia 
abdominal permite diferenciar um HAC-HD de HAC-AD.1 Na radiografia abdominal é possível 
observar uma hepatomegalia, o sinal mais consistente, distensão abdominal, cálculos císticos, 
osteopénia, bom contraste radiográfico ou calcinose cutânea. Uma mineralização adrenal é 
sugestiva de HAD-AD. Na Gracie observou-se hepatomegalia e distensão abdominal (Anexo IV, 
figura 14 e 15). Contudo, dificilmente através da radiologia se obtém um diagnóstico definitivo na 
observação das adrenais.1,2,4 A ecografia, no entanto, é uma ferramenta essencial para identificar 
adrenais anormais, e permite a distinção entre um HAC-HD e um HAC-AD de uma forma mais 
rápida que um TSDDB e mais específica que um teste de estimulação da ACTH (TE-ACTH).2,5 
No entanto, não pode ser usada como único teste diagnóstico para HAC, servindo apenas como 
complemento, uma vez que o tamanho da adrenal é muito variável entre animais, podendo não 
se distinguir uma massa adrenal funcional ou não-funcional, de um feocromocitoma, granuloma 
ou metástase.2 Uma adrenal normal tem forma de amendoim, com um centro mais estreito e dois 
pólos simétricos, com uma largura média entre 4-6 mm (valores de referência: 3-7,5 mm).5 Num 
HAD-AD, observa-se um tumor adrenal, geralmente unilateral: forma irregular, redonda e com 
heteroecogenicidade (por vezes pode surgir como um nódulo homogéneo). Quando maligno, é 
maior e pode invadir tecidos adjacentes (veia frénico-abdominal e veia cava caudal, 
metastizando para o fígado, rim e pulmão). Seja benigno ou maligno, observa-se também 
mineralização. Uma diferença maior de 5 mm entre adrenais é diagnóstica de um HAD-AD, e um 
tamanho >5 cm é diagnóstico de malignidade.1,3 Num HAC-HD, as adrenais mantêm a forma de 
amendoim e o contorno liso, mas têm uma espessura maior e o córtex encontra-se 
hipoecogénico comparativamente ao córtex renal e gordura adjacente. Por vezes o pólo caudal 
encontra-se duas vezes maior que o cranial. Porém, uma hiperplasia bilateral adrenal é o achado 
sugestivo de HAC-HD, com uma largura média de 8 mm, variando de 4 a 10 mm (20% de HAC-
HD apresentam uma hiperplasia unilateral, e por vezes as adrenais têm tamanhos normais).5 Na 
Gracie, as adrenais mantiveram a forma de amendoim e a esquerda tinha uma largura de 8 mm 
e a direita 8,4 mm (Anexo IV, figura 16), o que levantou a suspeita de um HAC-HD. Por fim, o 
diagnóstico definitivo é feito a partir de testes específicos, representados no Anexo IV, tabela 5. 




Os valores de cortisol sérico não têm valor diagnóstico. Os testes efetuados mais comummente 
são rácio creatinina/cortisol na urina, TSDDB e ecografia. O TE-ACTH realiza-se quando a 
imagiologia sugere uma massa adrenal. Em todos os testes diagnósticos de HAC podem ocorrer 
falsos positivos ou negativos, por isso é importante a complementação entre vários para chegar 
a uma confirmação de diagnóstico.1,2,3,4 Na Gracie efetuou-se apenas um TSDDB, com 
resultados que confirmaram o HAC-HD (Cortisol às 0 horas: 8,6 µg/dL; cortisol às 4 horas: 4,2 
µg/dL; cortisol às 8 horas: 6,2 µg/dL). Os animais saudáveis têm uma concentração de cortisol 
inferior a 1,0 µg/dL, enquanto animais com HAC têm superior a 1,5 µg/dL. O valor obtido às 8 
horas confirma o diagnóstico de HAC e o valor às 4 horas indica a presença ou não de um HAC-
HD. Uma vez que o valor às 8 horas após supressão era maior que 1,5 µg/dL e, às 4 horas, era 
menos de 50% da concentração inicial, um HAC-HD foi confirmado: cerca de 60% dos doentes 
com HAC-HD sofre de supressão de cortisol às 4 horas, com um novo aumento às 8, enquanto 
uma resistência ao cortisol ocorre em todos os animais com HAC-AD. Assim, o TSDDB 
diagnostica 100% dos casos de HAC-AD e 90-95% de HAC-HD. Contudo, não diagnostica HAC-
I.2,3,4 Após o diagnóstico de HAD-HD da Gracie ter sido confirmado, o passo seguinte é o 
tratamento. Os tratamentos mais comuns são feitos com mitotano e trilostano, mas também 
existem outras opções, como cetoconazole, selegilina e aminoglutemida, ou hipofisectomia 
(eleição em medicina humana, mas pouco estudada em veterinária, já que apesar de aumentar 
a sobrevida do animal, são várias as complicações, e.g. diabetes insipidus). Quando o HAC está 
associado a um macroadenoma que provoca sintomatologia neurológica, a radioterapia é o único 
tratamento disponível.3,6 O mitotano é um adrenocorticolítico que provoca necrose ou atrofia da 
adrenal cortical, seletivamente das zonas reticular (onde se secreta cortisol) e fasciculada, 
preservando a zona glomerulosa (onde se secreta aldosterona). Uma vez que é lipossolúvel, 
deve ser administrado com comida. Este tratamento é composto por 2 fases: fase de indução 
(25-50 mg/kg/dia), em que ocorre uma destruição rápida da adrenal e, quando a sintomatologia 
de HAC estiver reduzida/ausente (entre 5 a 65 dias) ou o cortisol basal e após estimulação com 
ACTH estiver entre os valores normais (20 a 120 nmol/L), aplica-se a fase de manutenção, em 
que o mitotano é administrado com comida a 50 mg/kg/semana. Deve ser feito um 
acompanhamento com TE-ACTH, hemograma, painel bioquímico e urianálise 4-8 semanas após 
o início da segunda fase e, quando estável, a cada 3-6 meses. Os efeitos secundários deste 
tratamento incluem vómito, diarreia, anorexia, fraqueza e ataxia, sintomas semelhantes a uma 
crise Addisoniana (distinção deve ser feita com um TE-ACTH). Cerca de 50-55% dos animais 
sofre uma recaída, que deve ser confirmada com TE-ACTH (>200 nmol/L), sendo necessário 
recomeçar o protocolo. Deve ser prescrita prednisona ou prednisolona (0,3-1,0 mg/kg) caso 
surjam sinais de uma crise Addisoniana em casa com o tratamento, sendo necessária uma nova 
reavaliação. 1,3,6 No caso da Gracie, optou-se por um tratamento com trilostano, um esteróide 




sintético, que inibe a enzima 3β-HSD, reduzindo a conversão de progesterona a GC, MC e 
hormonas sexuais. Este deve ser administrado com a comida, já que é pouco hidrossolúvel, e a 
uma dose de 3-6 mg/kg PO SID (no caso da Gracie, começou com uma dose 3,3 mg/kg, já que 
só existem cápsulas de 10, 30, 60 e 120 mg), preferencialmente de manhã para, quando 
necessário, avaliar o seu efeito máximo 4-6 horas depois com um TE-ACTH. O seu efeito dura 
menos de 24 horas, mas não se observam vantagens em administrar trilostano mais que uma 
vez ao dia, exceto se não se obtiver uma resposta adequada SID (cerca de 20% dos casos). 
Idealmente, o cortisol deve estar entre 40-120 nmol/L após TE-ACTH, mas aceitam-se valores 
até 200 nmol/L. Os efeitos secundários surgem nas primeiras 48 horas, sendo semelhantes ao 
mitotano, embora menos comuns. Uma complicação rara mas mais grave é a necrose adrenal. 
Os acompanhamentos devem ser feitos ao dia 10, semana 4 e depois a cada 3-6 meses. O 
prognóstico de HAC-HD geralmente é inversamente proporcional com a gravidade do quadro 
clínico neurológico.3 O tempo médio de sobrevida dos animais é semelhante para tanto o 
mitotano como para o trilostano (708 e 662 dias, respetivamente), mas o trilostano, apesar de 
mais caro, produz menos efeitos secundários.1,3,6 A duração do nosso estágio não permitiu obter 
mais informações relativamente à resposta da Gracie ao trilostano ou à evolução do seu quadro 
clínico. 
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Caracterização do doente e motivo de consulta: Buddy é um cão castrado de raça Maltês, 8 
anos e 2,6 kg de peso, apresentado ao serviço de medicina interna do UTCVM por ascite. 
Anamnese: O Buddy tinha três coabitantes, da mesma raça, encontrando-se vacinados e 
desparasitados. O seu ambiente era interior com acesso a exterior privado. A sua alimentação 
baseava-se em ração húmida e seca de qualidade superior. Sem acesso a lixos, plantas ou 
tóxicos. Registava história de castração eletiva. Há 2 meses fez uma destartarização e começou 
a ter diarreia na mesma altura, progressivamente mais líquida, com frequência normal, tom 
castanho claro, sem sangue ou tenesmo. Os donos repararam também numa dilatação 
abdominal crescente. Um mês antes de vir ao UTVM foi ao médico veterinário de referência 
(MVR), que lhe prescreveu metronidazol (10 mg/kg PO SID-BID). Como não se observou 
qualquer evolução no seu estado clínico, foi referenciado para o UTCVM. O seu apetite e sede 
mantiveram-se normais e não se registaram episódios de vómito. Exame de estado geral: O 
Buddy apresentava-se alerta e nervoso, com uma condição corporal normal (3/5). Registou-se 
um pulso normal, regular com uma frequência de 150 ppm, e uma frequência respiratória de 40 
rpm. A temperatura era de 38,5°C e o grau de desidratação <5%. O resto do exame físico não 
apresentava alterações. Exame dirigido: não se observou diarreia ou vestígios de fezes no 
termómetro ou zona perianal. O abdómen estava distendido e tenso à palpação, mas não 
doloroso. Não se observaram alterações no restante aparelho digestivo. Lista de problemas: 
diarreia de intestino delgado, dilatação abdominal. Diagnósticos diferenciais: enterite por perda 
de proteína, enterite bacteriana (E. coli, Campylobacter spp, Clostridium spp, Salmonela spp, 
Staphylococcus spp, disbiose), fúngica, viríca (coronavírus, parvovirus), parasitária (helmintas, 
como Trichuris vulpis, ou protozoária, como Giardia ou Rickettsia), doença inflamatória intestinal 
(IBD), hipersensibilidade ou intolerância à dieta, linfagiectasia, hipoalbuminémia, pancreatite, 
insuficiência pancreática exócrina, hepatite, hipertiroidismo, hipoadrenocorticismo, ulceração 
duodenal, neoplasia (adenocarcinoma, carcinomas, leiomioma, linfoma, mastocitoma, sarcoma), 
obstrução por corpo estranho, síndrome nefrótico, défice IgA, insuficiência renal, insuficiência 
hepática, íleo paralítico, intussuscepção, estritura, urémia, hipocalémia, lúpus eritematoso, 
disautonomia, insuficiência cardíaca direita. Exames Complementares: hemograma: 
trombocitose (452 x103/µL, 147-423) e anemia por redução da hemoglobina (14,0 g/dL, 14,7-
21,6), apesar dos eritrócitos se encontrarem normais (5,91 x106/µL, 5,6-8,7); Painel Bioquímico 
(ureia, creatinina, ALT, FA, glicose, albumina, proteínas totais, ionograma): hipopanproteinémia, 
com hipoalbuminémia grave (0,8 g/dL, 3,2-4,1) e diminuição das globulinas (1,7 g/dL, 2,0-3,2), 
hipocolesterolémia (81 mg/dL, 148-337), hipocalcémia (8,3 mg/dL, 10-11,9), diminuição da 
creatina quinase (6 u/L, 49-324); Urianálise: sem alterações; Cortisol basal no sangue: normal 
(35,1 ng/mL); Antitrombina III: normal (99%); Flutuação fecal: normal; B12/Folato/PLI/TLI: 
cobalamina normal (257 ng/L, 200-500), folato normal (8,3 µg/L, 3,5-8,5), TLI normal (12,7 µg/L, 




5-35) e PLI normal (149 µg/L, suspeito quando > 200); Perfil Vitamina D: défice em 25-OH 
vitamina D (17 nmol/L, 60-215); Cálcio ionizado: diminuído (0,96 mmol/L, 1,24-1,45); PTH: 
normal (4,90 pmol/L, 0,50-5,80); Ecografia abdominal (Anexo V, figura 17): zonas de 
hiperecogenicidade focais na mucosa gastrointestinal. Líquido livre abdominal. Sem outras 
alterações; Citologia do líquido livre abdominal: transudado, com pouca celularidade e sangue 
moderado (proteínas totais: <2,5 g/dL, eritrócitos: 20000 /µL; células nucleadas totais: 90 /µL). 
Presença de macrófagos (54%), linfócitos (24%) e neutrófilos não degenerados (22%). 
Diagnóstico: Enterite por perda de proteína. Tratamento e acompanhamento: A perda de 
proteína pelo trato gastrointestinal pode ter várias causas, pelo que foram feitos diferentes 
exames complementares para descartar possíveis causas e, se possível, chegar a um 
diagnóstico definitivo. Como os resultados demoraram mais de uma semana a chegar, fez-se um 
tratamento empírico para a PLE, submetendo o animal a uma dieta pobre em gorduras e 
hidrolisada (220 kcal/dia), vitamina B12 (250 µg/ injeção SC/semana, durante 6 semanas, e 
depois mensalmente), suplementação de cálcio com carbonato de cálcio em pó (25 mg/kg SID 
PO), dexametasona (0,05 mg/kg SC SID), metronidazol (10 mg/kg PO BID) e omeprazol (0,7 
mg/kg PO SID). O Buddy voltou uma semana depois para repetir o painel bioquímico e avaliar a 
resposta ao tratamento. Já não apresentava ascite, e a albumina sérica tinha aumentado 
significativamente (de 0,8 para 2,0 g/dL), embora mantivesse um défice de colesterol (76 mg/dL) 
e de globulinas (1,7 g/dL). Discutiu-se com os proprietários uma possível 
esofagogastroduodenoscopia para realizar biópsias mas, estando o Buddy a responder 
positivamente, decidiu-se continuar o tratamento empírico. A este ponto, os principais 
diagnósticos diferenciais incluíam uma linfagiectasia e IBD, tendo os restantes sido descartados 
pelos exames complementares e/ou anamnese. Efetuou-se um novo acompanhamento duas 
semanas depois, e verificou-se que os valores séricos da albumina e globulinas se encontravam 
normais (albumina 3,2 g/dL e globulinas 2,3 g/dL), assim como a creatina quinase (294 u/L), 
cálcio (10,0 mg/dL) e colesterol (150 mg/dL). Os restantes acompanhamentos foram feitos no 
seu MVR. Discussão: A diarreia é definida como o aumento de massa fecal causada pelo 
aumento de água e/ou conteúdo sólido. Pode ser classificada como aguda ou crónica, de acordo 
com a sua origem (Anexo V, tabela 6), ou com o seu mecanismo: osmótica (excesso de 
moléculas hidrossolúveis no lúmen retêm água osmoticamente, sobrecarregando a capacidade 
absortiva do intestino delgado (ID) e cólon), secretora (excesso de estimulação da secreção do 
ID, sobrecarregando também a capacidade absortiva do ID), exsudativa (inflamação intestinal 
que estimula a secreção de fluidos e eletrólitos, impedindo a absorção, ocorrendo perda de 
proteínas, fluidos e/ou sangue), por dismotilidade ou mista.1 A determinação do tipo de diarreia 
e da sua origem é essencial para um diagnóstico correto. O Buddy apresentava uma diarreia do 
ID, uma vez que o volume de fezes estava aumentado, mas a frequência mantinha-se normal, 




não apresentava muco ou tenesmo, e estava a perder peso. A perda de proteína e o desequilíbrio 
eletrolítico classificam a sua diarreia como exsudativa. A enterite por perda de proteína (PLE) 
define-se como uma síndrome na qual uma doença intestinal causa perda de proteína não-
seletiva, estando associada a um grande número de doenças intestinais e sistémicas (Anexo V, 
tabela 7).1,2,3 A perda de proteína pode ser causada pela falha na barreira da mucosa intestinal 
e, consequentemente, num aumento de permeabilidade intestinal, erosões ou anormalidades na 
drenagem linfática intestinal. A PLE é comum no cão, mas rara no gato.2,3 No Buddy não foi 
possível chegar a um diagnóstico definitivo, mas concluiu-se que as causas mais prováveis da 
sua PLE seriam a linfagiectasia e a doença inflamatória intestinal (IBD). A linfagiectasia intestinal 
(LI) é a dilatação e/ou disfunção dos vasos linfáticos e consequente fuga de linfa das villi ou das 
porções mais profundas da parede intestinal para o seu lúmen, sendo a causa mais comum de 
PLE. A LI pode ser primária, de origem congénita, ou secundária a um bloqueio da drenagem 
linfática (neoplasia, fibrose, infiltrados, hipertensão portal ou insuficiência cardíaca congestiva). 
Assim, os ductos dilatam e ruturam, ocorrendo extravasamento de proteína linfática. A causa da 
LI também pode limitar a capacidade de absorção da mucosa intestinal. As raças predispostas a 
LI são o Norsk lundehund, Yorkshire terrier, Shar-pei e Maltês (a raça do Buddy).2,3,4,5 Uma IBD 
é uma doença crónica, idiopática, podendo ser linfoplasmocítária, eosinofílica ou granulomatosa, 
mas na PLE a forma linfoplasmocitária é a mais comum. Esta caracteriza-se pela infiltração 
difusa de linfócitos e plasmócitos na lâmina própria da mucosa intestinal. A hipoalbuminémia 
grave resultante causa ascite. Uma LI pode ser causada por uma IBD, mas nem sempre uma 
IBD está associada a uma LI.2,4 Várias outras causas podem levar a uma erosão ou sangramento 
da mucosa intestinal, com perda de proteína pelo trato gastrointestinal (Anexo V, tabela 7).1,2 O 
quadro clínico de uma PLE é variável, e depende da gravidade da causa primária, do segmento 
gastrointestinal afetado e da duração da doença. A diarreia crónica e intermitente do ID, a perda 
de peso e o vómito são os sinais clínicos mais comuns. Contudo, é possível um animal com PLE 
não ter diarreia. A hipoproteinémia que ocorre na PLE é não-seletiva, ou seja, tanto a albumina 
como as globulinas estão diminuídas (com exceção da raça Basenji e no caso da histoplasmose). 
Os sinais clínicos da hipopanproteinémia incluem ascite, edemas periféricos ou dispneia por 
hidrotórax. Outros sinais clínicos possíveis, mas menos comuns, são anorexia ou polifagia, 
poliúria/polidipsia, hipocolesterémia, hipomagnesiémia e linfopénia. Cerca de 7,5% dos animais 
apresentam hipercoagulabilidade por perda entérica de antitrombina III, com trombos na aorta, 
artéria pulmonar e hepática, e também uma trombocitose. Os animais com PLE podem também 
ter hipocalcémia, devido à má absorção intestinal e fuga entérica ou à secreção inadequada de 
PTH.2,3,4 O Buddy apresentava um quadro clínico clássico, com diarreia crónica, perda de peso 
e ascite, hipopanproteinémia grave, trombocitose, hipocolesterémia e hipocalcémia. Por sua vez, 
os valores da PTH e da antitrombina III estavam normais. O primeiro passo quando se suspeita 




de uma PLE é a exclusão de outras doenças que levam a perda de proteína, como perda crónica 
de sangue, nefrite por perda de proteína, insuficiência hepática, pleurite ou peritonite. Neste caso, 
uma urianálise e perfil das enzimas hepáticas são importantes, assim como um rácio 
creatinina/proteína e ácidos biliares pré e pós prandiais.2,4 No Buddy, a urianálise não detetou 
qualquer sinal de proteinúria, e as enzimas hepáticas encontravam-se dentro dos valores de 
referência. Uma flutuação fecal e teste para Giardia devem ser feitos para descartar uma causa 
parasitária. Recomenda-se também a administração empírica de um anti-helmíntico de alto 
espetro como fenbendazol (50 mg/kg PO SID) durante 5 dias.2,4 No Buddy esta causa foi 
descartada, tal como uma disbiose (folato), causas pancreáticas (TLI, PLI) ou endócrinas (cortisol 
basal no sangue). O teste-padrão para a perda intestinal de proteína é a quantificação da perda 
fecal de crómio-51 albumina após administração IV. Porém, este teste é desconfortável para o 
animal e possivelmente perigoso, pelo que atualmente não se faz.1,2 A ecografia é essencial para 
descartar uma lesão obstrutiva, cardíaca ou neoplásica. A avaliação do trato gastrointestinal é 
feita pela espessura da parede, a distinção entre camadas, diâmetro luminal e motilidade. 
Geralmente as lesões são não-específicas, mas espessamento focal da parede intestinal com 
perda da distinção das camadas é sugestivo de PLE e estriações hiperecóicas da mucosa são 
sugestivas de LI. Geralmente, todos os doentes com PLE apresentam alterações jejunais e 75% 
também duodenais.2,4,6 O Buddy apresentava hiperecogenicidade focal intestinal que, 
juntamente com a citologia do transudado abdominal, apontou para uma PLE com LI (Anexo V, 
figura 17). A sua parede intestinal não estava espessada, uma vez que o duodeno tinha um 
diâmetro de 4,5 mm (normal: 3-6 mm) e restante ID aproximadamente de 3 mm (normal: 2-4 mm 
para o íleo e 2-5 mm o jejuno).6 Não é possível obter um diagnóstico definitivo por ecografia, 
servindo esta apenas para localizar as lesões (pré-requisito para biópsia) e como complemento 
dos restantes exames. O diagnóstico definitivo é obtido por biópsia e análise histopatológica do 
trato gastrointestinal. As amostras são obtidas por endoscopia e devem envolver estômago, 
duodeno e íleo, já que o diagnóstico varia entre as porções do intestino em casos de IBD e LI. 
Os achados de PLE em endoscopia variam de discretos a um aspeto granulado, erosões, úlceras 
e, em casos de LI, descoloração e erosão das villi (aspeto grão de arroz) ou máculas/nódulos 
brancos focais. As amostras recolhidas por endoscopia envolvem apenas a mucosa, não 
diagnosticando muitas vezes LI, que pode envolver camadas mais profundas. A partir de uma 
laparoscopia ou celiotomia é possível obter biópsias com todas as camadas intestinais e uma 
avaliação mais precisa do abdómen. Contudo, a perda de proteína em PLE atrasa a cicatrização, 
podendo ocorrer deiscência da sutura.4,6 No Buddy, optou-se por avançar para um tratamento 
empírico, uma vez que este não se encontrava estável o suficiente para uma anestesia geral e o 
risco de deiscência de sutura era demasiado elevado devido à hipopanproteinémia grave. O 
tratamento de uma PLE deve ser centrado na causa primária da perda de proteína. Contudo, no 




caso do Buddy foi possível um tratamento não específico, que incluiu o suporte nutricional e 
oncótico adequados, evitar complicações e tratar as lesões intestinais.4 Os cães com PLE 
encontram-se com um balanço energético e proteico negativos, por isso a dieta deve ter menos 
de 10-15% de gordura e 5% de fibra, acima de 25-30% de proteína e cerca de 87 e 90% de 
digestibilidade de proteína e gordura/carbohidratos, respetivamente. Não se recomenda uma 
dieta rica em fibra, uma vez que esta inibe a digestão e absorção de proteína, acumulando 
conteúdo não digerido. Aconselha-se, porém, a introdução de uma nova proteína, para casos de 
IBD. As dietas hidrolisadas são uma boa fonte de proteína altamente digestível. As refeições 
devem ser frequentes e em pequenas porções, devido ao enfraquecimento digestivo e às 
necessidades elevadas de proteína/energia. Esta dieta pode ser comercial ou caseira, com 
claras de ovos ou queijo magro como fonte de proteína e óleo MCT como fonte de energia. Como 
os triglicéridos de cadeia média do óleo não são absorvidos diretamente e necessitam de um 
fluxo linfático normal, o seu uso é controverso.2,4 O Buddy iniciou uma dieta comercial pobre em 
gorduras e hidrolisada (220 kcal/dia), repartida em 4 refeições. Uma vez que é comum animais 
hipoproteinémicos encontrarem-se também hipovolémicos, o suporte oncótico com plasma ou 
colóides sintéticos deve ser feito antes de os submeter à anestesia (evitando assim a 
hipotensão). O plasma deve ser administrado a 20 ml/kg, especialmente em casos de 
coagulopatia secundária à perda de antitrombina III.2 A transfusão de plasma fresco foi 
considerada no Buddy, mas o seu custo era impeditivo para os proprietários e o aumento de 
albumina seria transitório, já que esta rapidamente seria perdida pelo trato gastrointestinal. Em 
casos de suspeita de trombos, se a antitrombina III estiver diminuída, recomenda-se a 
suplementação com plasma congelado e heparina a 10 UI/kg e, posteriormente o tratamento 
com heparina e aspirina (0,5 mg/kg PO SID). A vitamina K pode estar diminuída também na PLE, 
devido à absorção limitada, devendo também ser suplementada PO. O défice em cobalamina 
também é comum na PLE, devendo começar-se a sua suplementação (500-1500 µg), mesmo 
antes de se saberem os resultados dos exames.4 O Buddy tinha níveis normais, mas optou-se, 
como prevenção, iniciar o tratamento com cobalamina (250 µg/ injeção SC; semanalmente 
durante 6 semanas e depois mensalmente). O transudado abdominal não deve ser drenado e os 
diuréticos não produzem um efeito desejado. A espironolactona pode limitar a acumulação de 
fluídos, mas o seu efeito é mínimo. A furosemida não é recomendada, uma vez que causa 
desidratação e ativa o eixo renina-angiotensina-aldosterona. Se o animal estiver hipocalcémico 
e/ou hipomagnesiémico, deve-se suplementar IV com cálcio e magnésio. A hipocalcémia pode 
ocorrer também devido a um défice em vitamina D, pelo que uma suplementação oral ajuda a 
repor o equilíbrio.4 O Buddy apresentava um défice dos níveis séricos de vitamina D e de cálcio 
ionizado, pelo que se optou por uma suplementação com carbonato de cálcio em pó (25 mg/kg 
SID PO). Os corticosteróides em doses imunossupressoras são eficazes tanto na IBD como na 




LI, uma vez que diminuem os lipogranulomas que estão a ocluir os ductos linfáticos. Ao Buddy 
prescreveu-se dexametasona (0,05 mg/kg SC SID), sendo a prednisona (2 mg/kg PO SID) uma 
alternativa. Após a obtenção de uma resposta positiva, aconselha-se o seu desmame, mantendo 
uma dose de manutenção, preferencialmente em dias alternados. Nos casos refratários aos 
corticoesteróides, a ciclosporina (5 mg/kg PO SID) pode ser uma opção isoladamente ou em 
combinação com a prednisona, assim como azatioprina (2,2 mg/kg PO QID). Se existir disbiose, 
os antibióticos também podem ser úteis, como o metronidazol (10 mg/kg PO BID), usado no 
Buddy, ou a tilosina (10 mg/kg PO TID).2,3,4 No caso do Buddy, administrou-se igualmente 
omeprazol (0,7 mg/kg PO SID) como prevenção de úlceras gástricas ou esofágicas secundárias 
à dexametasona. Caso se tivesse confirmado uma LI ou IBD, o tratamento seria idêntico, 
baseado numa dieta pobre em gorduras, terapia imunossupressora, antibioterapia e 
complementação vitamínica e/ou eletrolítica. Porém, se se tivesse confirmado uma LI 
secundária, a causa primária deveria ser identificada e tratada especificamente (e.g. insuficiência 
cardíaca direita).2,3,5 O acompanhamento dos animais com PLE deve ser baseado na resposta 
ao tratamento e na normalização dos níveis de albumina, devendo ser monitorizada 
regularmente mesmo quando estabilizada, já que pode ser um sinal precoce de uma recidiva.4 O 
Buddy respondeu positivamente ao tratamento, com a normalização dos eletrólitos e dos valores 
de albumina e globulinas 3 semanas depois. Aconselhou-se um acompanhamento e 
monitorização regularmente pelo MVR dos sinais clínicos e albumina. O prognóstico de uma PLE 
é difícil de determinar, pois, mesmo com resposta positiva, é necessário um tratamento para o 
resto da vida do animal, podendo ainda assim recidivar.2,5 
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Canine and Feline Gastroenterology, 2nd Ed., BSAVA, 176-202; 6- Grant DC, Leib MS, Larson 
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ANEXO I - CARDIOLOGIA – Degenerescência valvular mitral e tricúspide 
 
 
Figura 1 e 2 – Radiografias torácicas de projeção dorso-ventral (A) e lateral direita (B), 
obtidas no primeiro dia. Observa-se um padrão pulmonar intersticial focal, particularmente 
no lobo caudal esquerdo, e padrão alveolar difuso, e uma cardiomegalia, com dilatação 
acentuada do AE e VE e compressão dos brônquios principais (imagens gentilmente 




Animal com doença cardíaca assintomática (e.g., DCVM presente, mas sem sintomatologia). Estes animais 
têm um elevado risco de desenvolver doença, mas ainda não apresentam alterações cardíacas clinicamente 
aceitáveis (ex: degenerescência ou sopro), como por exemplo raças predispostas a DCVM. 
B 
Animal com doença cardíaca e que apresenta sinais clínicos somente durante o exercício físico intenso. Este 
tipo de doentes têm sopro (ex: sopro apical de RM), mas ainda não têm sintomatologia de ICE. Esta classe 
pode ainda ser dividida em: 
B1 – Doentes assintomáticos sem evidências radiográficas ou ecocardiográficas de DCVM 
B2 – Doentes assintomáticos com evidências radiográficas ou ecocardiográficas de RM, como cardiomegalia 
ou dilatação do AE 
C 
Animal com doença cardíaca com manifestação de sinais clínicos durante o exercício físico ligeiro. Este tipo 
de doentes têm sinais de ICE associada a alterações cardíacas. O tratamento vai ser escolhido de acordo 
com o grau de cronicidade e gravidade da ICE. 
D 
Animal com doença cardíaca com manifestação de sinais clínicos em repouso. Este tipo de doentes 
encontram-se num estágio final de ICE, refratários ao tratamento convencional. Também nesta categoria o 
tratamento vai ser escolhido de acordo com a gravidade e agudização da doença. 
Tabela 1 – Classificação de doença cardíaca, incluindo DCVM, e IC de acordo com o método modificado 








Figura 3 – Ecocardiografia Doppler (projeção 
paraesternal direita, eixo longo): regurgitação da 
válvula mitral (velocidade de 6 m/seg), uma área de 
projeção atrial esquerda de cerca de 40% (imagem 













Figura 4 - Ecocardiografia em modo 2D 
(projeção paraesternal direita, eixo longo): 
espessamento nodular da VM e dilatação do AE 
(imagem gentilmente cedida pelo UTCVM). 
 
Figura 5 - Ecocardiografia em modo M (projeção 
paraesternal direita, eixo curto): dilatação do 
VE, com cerca de 4 cm em diástole e 2 cm 
sístole (valores de referência: 2,6 cm em 
diástole e 1,7cm em sístole), obtendo-se uma 
fração de encurtamento normal (34,6%, valores 
de referência 25-50%), e hipertrofia da parede 
do VE, com cerca de 3 cm em diástole e 2 cm 
em sístole (valores de referência: 0,6 cm em 




Figura 6 e 7 – Radiografias torácicas de projeção lateral direita (A) e dorsoventral 
(B) uma semana depois de iniciar o tratamento com furosemida. Observa-se que o 
padrão intersticial diminuiu, mas que se manteve o padrão alveolar difuso e a 
cardiomegalia (imagens gentilmente cedidas pelo UTCVM). 
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ANEXO II - CIRURGIA DE TECIDOS MOLES – Cistotomia 
 
 
Figura 8 e 9 – Imagens ecográficas contrastadas com soro salino agitado (A) e (B). Vista longitudinal da bexiga e 
abdómen. Líquido abdominal livre. Bexiga pouco distendida e presença de descontinuidade da mucosa confirmada 
com introdução de soro (setas) (imagens gentilmente cedidas pelo Dr. Telmo Fernandes). 
 
Figura 10 – Imagem ecográfica abdominal, realizada pré-cirurgicamente. 
Presença de líquido livre abdominal de moderada celularidade, confirmado 





Figura 11 – Imagens da cistotomia. (A) Presença de líquido livre. (B) Rutura vesical 
visível ao exteriorizar a bexiga. (C) Bordos desbridados e sutura da parede da 
bexiga. (D) Omentalização da bexiga (E). Após encerramento (imagens 
gentilmente cedidas pelo HVG). 




Figura 12- Imagem de RM em estudo T2 
transversal. Observa-se uma diminuição 
no sinal do NP em C2-C3, C3-C4 e C6-C7 
(seta azul), consistente com desidratação. 
Protusão dorsal leve de C4-C5 e C5-C6, 
sem compressão medular (setas 
amarelas). Atenuação do sinal 
subaracnoide dorsal e ventral em C2-C3, 
com material hipointenso a estender 
dorsalmente, com compressão do canal 
medular (círculo azul) (imagem 
gentilmente cedida pelo UTCVM). 
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Grau NP AF PC CV 
Alterações RM 



































LCR intermédio, estrutura 
heterogénea e cinzenta, altura 






se estende do osso 
subcondral, esclerose 




LCR intermédio a hipointenso, 
estrutura heterogénea e 
cinzenta a preta, altura DIV 
normal a diminuída 
V 
Fendas que se 
estendem pelo 
NP e FA 
- Esclerose difusa 
Osteófitos >2 
mm 
LCR hipointenso, estrutura 
heterogénea preta, espaço 
discal colapsado 
Tabela 2 – Classificação de DDIV de acordo com as suas alterações macroscópicas e observadas na RM.1,5 
 
Tabela 3 - Abordagem à localização dos sinais neurológicos em animais tetraparésicos com nervos cranianos e 






Reflexos diminuidos ou 
ausentes nos 4 membros
MNI generalizado: raiz nervosa, junção 
neuromuscular, músculo ou corno ventral
Reflexos normais a 
aumentados nos MP (MNS)
Reflexos normais a 
aumentados nos MA (MNS)
C1-C5
Reflexos ausentes nos 
MA (MNI)
C6-T2
Quadro clínico Cervical Toracolombar Lombossacral 
Dor 
HDIV aguda HDIV aguda Compressão raiz nervosa 
Neoplasia Neoplasia Neoplasia 











HDIV aguda HDIV aguda Fratura/Luxação 
Fratura/Luxação Lesão vascular HDIV (raro) 
Neoplasia 










HDIV crónica HDIV crónica HDIV crónica 
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Tabela 4 – Diagnósticos diferenciais de acordo com o quadro clínico e a sua localização.2,4 
 





Figura 13 – Gracie, doente com HAC-HD, apresentada com 
distensão abdominal por hepatomegalia. 
 
 
Figura 14 e 15 – Imagens 
radiográficas ventrodorsal (A) e 
lateral direita (B). Visualiza-se a 
hepatomegalia do animal (seta 
azul) e distensão abdominal (seta 
verde) (imagens gentilmente 





Figura 16 – Imagem ecográfica longitudinal da adrenal 
esquerda. Observou-se um aumento da largura em 
ambas (8,4 mm direita e 8 mm esquerda) (imagem 
gentilmente cedida pelo UTCVM). 
Paresia 
crónica/ataxia 
Neoplasia Mielopatias degenerativas 
Osteocondrose dissecante (animais 
jovens) 














Rutura tendão calcâneo 
Outra causa metabólica Lesão MNI 
Cardiomiopatia Osteocondrose dissecante 
 
Lesão músculo iliopsoas 




Tabela 5 – Testes diagnósticos para confirmar HAC-DA ou HAC-DH.4  






Figura 17 – Ecografia abdominal transversal do 
Intestino delgado. Observa-se uma espessura da 
parede dentro dos valores de referência (3 mm, 
normal: 2-4 mm para o íleo e 2-5 mm o jejuno)6 
(imagem gentilmente cedida pelo UTCVM). 




Urina recolhida em casa Normal ou aumentado 
Exclui HAC ou indica 






AD de HAC-HD 
Dexametasona 0,01 mg/kg 
IV, recolha sangue logo 
antes, 4 e 8 horas depois 
4 horas 8 horas  - 
- <1,5 µg/dl Normal 
<1,5 µg/dl >1,5 µg/dl HAC-HD 
<50% do valor 
prévio (VP) 
>1,5 µg/dl HAC-HD 
- 
>1,5 µg/dl e 
<50% do VP 
HAC-HD 
>1,5 µg/dl e 
>50% do VP 




ACTH gel 2,2 UI/kg IM, 
recolha soro antes e 2 horas 
depois OU ACTH sintético 
2,2 mg/cão IM, recolha soro 
antes e 1 hora depois 
Concentração cortisol após ACTH: -  
>24 µg/dl Fortemente sugestivo 
19-24 µg/dl Sugestivo 
8-18 µg/dl Normal 
<8 µg/dl HAC iatrogénico 
TSDDA 
Distingue HAC-
AD de HAC-HD 
Dexametasona 0,01 mg/kg 
IV, recolha sangue logo antes 
e 8 horas depois 




<50% do VP HAC-DH 
>1,5 µg/dl HAC-DH 
>50% do valor prévio HAC-HD ou HAC-AD 




AD de HAC-HD 
Recolha de urina para RCCU 
2 manhãs consecutivas, 
depois administrar 
dexametasona 0,1 mg/kg PO 
TID para 3 tratamentos, 
depois recolha de urina para 
RCCU na manhã seguinte 
Valor RCCU após dexametasona:   
<50% do valor basal HAC-DH 




AD de HAC-HD 
Recolha plasma entre as 8 e 
as 10 da manhã 
<2 pmol/L HAC-AD 
2-10 pmol/L Não diagnóstico 
>10 pmol/L HAC-DH 
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Sinal clínico Intestino Delgado 
Intestino 
Grosso 
Fezes:   
Volume aumentado normal 
Muco raro comum 
Sangue (se presente) melena hematoquezia 
Gordura por vezes ausente 
Cor variável normal 
Defecação:   
Tenesmo raro comum 
Comida não digerida ocasional ausente 
Frequência 
normal: 2 a 3 
vezes ao dia 
mais de 3 vezes 
ao dia 
Urgência: pouco comum comum 
Outros:   
Vómito por vezes pouco comum 
Flatulência por vezes ausente 
Perda de Peso comum raro 
Tabela 6 – Sinais clínicos associados a diarreia no ID e IG.1 
 
Causa  Exemplos: 
Linfagiectasia 
linfagiectasia primária ou 
secundária, hipertensão venosa 
(ex: insuficiência cardíaca direita, 





Estrutural intussuscepção, corpo estranho 
Neoplasia 





a dieta (ex: glúten), imunomediado 
(lúpus eritematoso sistémico) 
Endoparasitas 






Tabela 7 – Causas de PLE em cães.1,2 
 
 
 
